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RÉSITMÉ 
Bien-fondé: Le mécanisme de la conduction cachée dans le nœud AV, soit un battement 
bloqué qui influence la conduction du battement suivant, demeure peu compris. Le 
battement caché réinitialiseraitle cycle d'excitabilité nodal au même titre qu'un 
battement conduit grâce à un courant électrotonique circulant à travers la zone de bloc. 
L'observation que l'ablation de la voie lente du nœud AV ne prévient pas ce phénomène 
a mené à l'hypothèse que la conduction cachée puisse dépendre de la voie rapide. 
·Objectif: L'étude vise à caractériser la conduction cachée avant et après ablation de la 
voie rapide du nœud AV. 
Méthodes: La zone de conduction cachée et ses effets sur la conduction et les périodes 
réfractaires nodales ont été déterminés à l'aide de protocoles de stimulation et de courbes 
de fonction nodale avant et après l'ablation de la voie rapide par micro lésions dans cinq 
préparations isolées de cœur de lapin. Ceci a été fait en présence et en l'absence d'un 
cycle court conditionnant. Les effets d'un battement "bare1y conducted" ont aussi été 
comparés à ceux d'un battement "bare1y blocked" dans les mêmes conditions. 
Résultats: La dimension de la zone de conduction cachée et les effets d'un battement 
caché, soit le déplacement des courbes de récupération vers la droite sur l'axe des x et 
l'allongement des périodes réfractaires proportionnels à la longueur du cycle caché, n'ont 
pas été significativement altérés par l'ablation de la voie rapide; Le battement "bare1y , 
blocked" a produit moins de déplacement de la courbe de récupération vers la droite sur 
l'axe des x que le battement "bare1y conducted", une différence dans le degré plutôt que 
. dans la nature de l'effet produit. 
Conclusions: L'ablation de la voie rapide rie prévient pas et n'altère pas la conduction 
cachée dans le nœud AV. Les deux voies pourraient transmettre efficacement le signal 
électrotonique nécessaire à la conduction cachée. 
Mots clefs: nœud AV, voie rapide, voie lente, conduction cachée, période réfractaire, 
ablation. 
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ABSTRACT 
Background: The mechanism of concealed AV nodal conduction, that is a blocked beat 
that alters the conduction ofthe subsequent one, remains unclear. A concealed beat may 
reset the nodal excitability cycle, as does a conducted beat. This could occur by 
electrotonic CUITent flowing through the block zone. The observation that a slow pathway 
ablation does not prevent this phenomenon led to the hypothesis that the fast pathway 
could provide the underlying substrate. 
Objective: This study aims at characterising the concealed conduction properties of the 
A V node before and after ablation ofthe fast pathway. 
Methods: Nodal concealment zone and its effects on nodal conduction and refractory 
properties were determined with stimulation protocols and functional curves before and 
after ablation of the fast pathway by micro les ions in five isolated rabbit heart 
preparations. This was done in the presence and in the absence of a conditioning short 
cycle. The effects of a barely conducted beat were also compared to those of a barely 
blocked beat in similar conditions. 
Results: The size of the concealment zone and the effects of a concealed beat, that is a 
rightward shift of nodal recovery curve on the x-axis and a prolongation of the nodal 
effective and functional refractory period proportion al to concealed cycle length, were 
not significantly altered by the fast pathway ablation. The barely blocked beat induced a 
lesser rightward shift on x-axis than the barely conducted beat, a difference in degree 
rather than in nature of effects. 
Conclusions: A slow pathway ablation neither prevents nor alters concealed conduction 
in the A V node. Both pathways may be able to transmit effectively the electrotonic signal 
underlying concealed conduction. 
Keywords: AV node, fast pathway, slow pathway, concealed conduction, refractoriness, 
ablation. 
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CHAPITRE 1 : CONNAISSANCES ACTUELLES 
INTRODUCTION 
Un siècle après sa découverte par Tawara, l le nœud auriculoventriculaire (nœud AV) 
demeure toujours une structure fascinante pour les chercheurs et les cliniciens qui ont peine àen 
comprendre l'anatomie et la physiologie. Zipes2 a bien résumé ces difficultés en appliquant la 
célèbre phrase de Churchill au sujet de la Russie au nœud AV : <dt is a riddle wrapped in a 
mystery inside an enigma». Le nœud AV fait partie des structures spécialisées impliquées dans 
l'activation électrique cardiaque. Il génère un délai entre l'activation auriculaire et l'activation 
ventriculaire qui favorise le remplissage ventriculaire et un pompage sanguin optimal. Le nœud 
AV a aussi des propriétés de pacemaker qui entre en action lorsque le pacemaker normal, le 
nœud sinusal, faillit à sa tâche. Une autre propriété importante du nœud AV est le filtrage des 
impulsions auriculaires surnuméraires qui surviennent lors d'une tachyarythmie auriculaire afin 
de maintenir une fréquence ventriculaire compatible avec un pompage sanguin efficace. On croit 
que la période réfractaire du nœud joue un rôle clef dans ce filtrage . 
. Un des défis dans l'étude du nœud AV est d'expliquer les différents délais que le noeud 
peut générer. Dans ce travail, nous réfèrerons à ce délai comme le temps de conduction nodal. Le 
temps de conduction du nœud varie en particulier avec la fréquence cardiaque qui altère les 
propriétés intrinsèques nodales connues sous le nom de récupération, fatigue, et facilitation.3-6 Le 
temps de conduction nodal peut aussi varier de façon considérable en fonction du tonus du 
système nerveux autonome.7-9 La présente étude concerne uniquement les propriétés 
intrinsèques. Elles sont décrites plus loin avec les protocoles de stimulation qui permettent de les 
caractériser sélectivement. 
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Un autre chapitre important mais aussi très controversé del'anatomie et de la physiologie 
nodale concerne la double voie de conduction qui serait à la base de la tachycardie nodale par 
réentrée (A VNRT, AV nodal reentrant tachycardia). Cette arythmie, qui est la plus fréquente 
rencontrée en clinique, dépendrait de l'existence d'une double voie nodale, une voie rapide FP et . 
une voie lente SP. L'anatomie et la physiologie de ces voies nodales demeurent très mal 
comprises. Malgré cette incompréhension, on a pu démontrer que des lésions appliquées à l'input 
postérieur du nœud AV interrompent la voie lente et préviennent la tachycardie avec un taux de 
succès supérieur à 95% et un taux de complications de moins de 1 %.10-14 Cette approche 
thérapeutique est maintenant couramment utilisée en clinique. Notre laboratoire a été très 
impliqué au cours des dernières années dans la recherche du substrat anatomique et fonctionnel 
de la double voie nodale.4,15-17 En plus de jouer son rôle dans l'A VNRT, la double voie serait 
aussi impliquée dans la genèse de la grande irrégularité de la réponse ventriculaire à la 
fibrillation auriculaire (AF).18 Cette irrégularité se manifeste par une variation continue presque 
aléatoire de l'intervalle RR Le., le temps entre les battements ventriculaires. 
On attribue depuis longtemps cette grande irrégularité à la conduction cachée.19,20 Ce 
phénomène survient lorsque une impulsion auriculaire prématurée est conduite partiellement 
dans le nœud AV avant d'être bloquée. Les effets d'une telle impulsion sont invisibles sur le 
tracé électrocardiographique standard, ce qui explique le qualificatif « caché» qui lui a été 
attribué. Ces effets peuvent tout de même être indirectement perçus par l'allongement du temps 
. de conduction nodal qu'ils produisent au battement suivant. 19-23 Les RR irréguliers dépendraient 
de la variation du degré de pénétration et de répétition de l'impulsion cachée dans le nœud 
AV. 19,20,24,25 Cependant, les mécanismes responsables de la conduction cachée dans la double 
voie de conduction nodale demeurent indéterminés. Puisque la conduètion cachée survient au 
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delà des limites de la conduction normale i.e., quand la voie lente cesse de conduire, il apparaît 
logique de croire que les battements cachés utilisent la voie lente et que son ablation aura un 
effet considérable sur la conduction cachée. Une étude récente de notre laboratoire a abordé ce 
problème en caractérisant la conduction cachée avant et après l'ablation de la voie lente?3 
Contrairement aux attentes, l'ablation de la voie lente a eu peu d'effets sur la conduction cachée 
survenant dans le noeud. Ce résultat suggère que la voie lente est peu impliquée dans la 
conduction cachée. Une explication alternative serait qu'un battement caché réinitialise le cycle 
d'excitabilité cellulaire non seulement dans les cellules proximales du nœud mais aussi dans les 
cellules distales à la zone de bloc par un courant électrotonique empruntant la voie rapide. 
La présente étude vise à évaluer cette hypothèse. À cette fin, les effets d'un battement 
caché sur le battement subséquent ont été caractérisés avant et après ablation de la voie rapide du 
nœud AV. Si la voie rapide est responsable des effets du battement caché sur la conduction au 
battement subséquent, .son abll:ttion devrait éliminer ces effets. Une confirmation de cette 
hypothèse aiderait à mieux comprendre le mécanisme soustendant la conduction cachée. 
Section 1 : Anatomie et physiologie du nœud AV 
A. Définition et rôle 
La définition du nœud AV demeure l'objet de controverses, particulièrement entre les 
anatomistes et les électrophysiologistes. La première définition du nœud AV nous vient de 
Tawara qui, en 1906, décrit un amas cellulaire compact qui connecte le tissu auriculaire au 
faisceau de His, une structure à laquelle on réfère maintenant comme le nœud compact. 1 Les 
anatomistes utilisent souvent les termes' nœud compact et nœud AV de façon interchangeable. 
Depuis que les études électrophysiologiques ont montré que les cellules typiquement nodales, 
auxquelles on attribue le délai de conduction, débordaient assez largement la zone couverte par 
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le nœud compact, les électrophysiologistes ont tendance à utiliser le terme nœud AV dans un 
sens beaucoup plus large.26.3o Une recherche bibliographique effectuée sur le terme nœud AV au 
niveau des titres contenus dans les banques modernes de données permettra de repérer plusieurs 
centaines d'études autant cliniques qu'expérimentales avec très peu d'entre elles incluant des 
mesures effectuées directement au niveau du nœud compact.31 Donc, une définition élargie du 
nœud AV par rapport à celle de Tawara prévaut dans la littérature. Pour faciliter l'interprétation 
des études structure fonction dans le nœud AV, Billette a suggéré que le nœud AV soit défini 
comme incluant toutes les structures contribuant à la courbe de récupération qui caractérise sa 
fonction (Figure 1).15,17,31,32 Ces structures incluent la zone de cellules transitionnelles (TC), le 
nœud compact (CN), l'extension nodale postérieure (PNE), le faisceau des cellules nodales 
inférieures (LNC) et le faisceau de His (HIS).31 Cette définition a récemment été adoptée dans le 
chapitre sur le nœud AV d'un livre prestigieux en électrophysiologie cardiaque.33 
B. Localisation 
Les repères anatomophysiologiques qui délimitent l'emplacement du nœud AV se 
retrouvent de façon consistante dans différentes espèces mais avec certaines variations dans leur 
position relative.34,35 Le nœud AV est situé au niveau du coté droit de la partie inférieure du 
septum interauriculaire.31,36,37 On le décrit généralement comme étant contenu à l'intérieur des 
limites du triangle de Koch (Figure 1).38 
La pointe de ce triangle correspond au septum membranaire où se trouve aussi le faisceau 
de His. Sa base correspond à l'ouverture du sinus coronaire. Son coté supérieur correspond au 
tendon de Todaro (TT), structure fibreuse s'étendant depuis le corps fibreux central jusqu'au 
sinus septal situé au dessus du sinus coronaire. Son coté inférieur correspond à l'insertion septale 
de la valve tricuspide. Le nœud compact est localisé près du centre de ce triangle avec une 
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tendance à dévier vers l'apex du triangle? 1,36,39,40 Cependant, la forme du triangle et la position 
exacte des différentes structures qu'il contient varient. Par exemple, les travaux de James ont 
démontré que, chez le lapin par rapport à l'humain, le nœud AV est déplacé antérieurement (vers 
l'apex du triangle de Koch).41 L'ostium du sinus coronaire occupe une plus grande portion du 
triangle chez le lapin; conséquemment, il y a diminution relative de la zone occupée par le nœud 
compact et le faisceau de His chez cette espèce. 
C. Dimension et forme (triangle de Koch) 
Les dimensions du triangle de Koch varient en fonction de la taille relative du cœur et en 
fonction de l'espèce?4,41,42 McGuire et at39 ont rapporté que le triangle de Koch de l' humain 
UA 
Triangle de Koch 
Figure 1 : Schéma du nœud AV tel que délimité par le triangle de Koch. UA, 
atrium supérieur. lAS, septum interauriculaire. TT, tendon de Todaro. CS, sinus 
coronaire. CT, crista terminalis. TC, zone transitionnelle. CFB, corps fibreux 
central. CN, nœud compact. PNE, extension nodale postérieure. HIS, faisceau de 
His. TV, valve tricuspide. Modifié de Reid et al, J Cardiovasc Electrophysiol 
2003;14: 1342-1350. Référence # 32. 
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adulte normal mesure en moyenne 17±3 mm de longueur et de 13±3 mm de largeur. Ces valeurs 
ont été calculées à partir de la distance entre le septum fibreux et l'ouverture du sinus coronaire 
pour la longueur, et à partir de l'anneau tficuspide jusqu'au bord supérieur du sinus coronaire 
pour la largeur (Figure 1). Ces mêmes travaux ont permis de conclUre que la taille du triangle de 
Koch varie peu en fonction du sexe, de la taille, du poids, ou de l'aire de surface corporelle de 
l'individu.39 Chez l'humain, le nœud compact mesure en moyenne 3.7±0.9 mm de long et 
l'extension postérieure 4.4±2.0 mm.43 D'autre part, Medkour et al 17 ont trouvé que la longueur 
Jotale du nœud AV de lapin mesure 4.85±0.608 mm et son extension postérieure 2.488±0.331 
mm. Le diamètre du nœud compact est de 1.242±0.095 mm. 17 James mesura aussi la taille du 
. nœud compact du lapin. Il rapporte une variation de la longueur entre 0.3 à 0.5 mm, de la largeur 
entre 0.8 et 1.0 mm, et de l'épaisseur entre 0.15 à 0.25 mm.41 
Contrairement à l'adulte, d'importantes variations de la dimension du triangle de Koch et 
du nœud AV sont observées chez l'enfant.41 ,44 En 2000, Waki et al44 ont rapporté, chez les 
humains âgés entre 0 et 20 ans, des variations importantes dans la géométrie et la morphologie 
des extensions inférieures du nœud AV. Ils proposent que la taille de l'extension droite augmente 
avec l'âge. 
D. Composition et caractéristiques cellulaires 
Le nœud AV peut être subdivisé selon les caractéristiques anatomiques, électriques et 
fonctionnelles des cellules qui le composent. Le nœud AV contient une partie antérieure 
encapsulée (enclosed) par une gaine fibreuse qui l'isole électriquement des tissus environnants et 
. , . d· l' 264045 L . , . d d une partIe posteneure lte ouvert~ parce que non encapsu ee. " a partIe anteneure u nœu 
compact est encapsulée alors que sa partie postérieure ne l'est pas. La portion encapsulée du 
nœud compact communique directement avec le faisceau de His tandis que la portion ouverte est 
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en contact avec le tissu transitionnel qui le sépare du tissu auriculaire contractile. On retrouve 
aussi du tissu transitionnel dans la partie encapsulée du nœud AV?6 Le point d'entrée du collet 
fibreux qui délimite ces deux portions du nœud AV ne correspond à aucun changement 
histologique particulier. 
Certaines études morphologiques subdivisent le nœud AVen trois régions distinctes 
selon le type cellulaire composant chaque région, soit les cellules transitionnelles (TC), les 
cellules mi-nodales (MNC), et les cellules nodales inférieures (LNC)?6,36,45 Les cellules 
transitionnelles forment la région atrionodale qui fait la jonction entre les cellules auriculaires et 
le début du nœud compact. La deuxième zone nodale, composée de cellules mi-nodales, 
correspond à peu près à la zone du nœùd compact. Finalement, la zone formée des cellules 
nodales inférieures établit un contact avec le nœud compact et se prolonge jusqu'au faisceau de 
His. Les cellules transitionnelles s'étalent sur toute la surface du nœud. Elles sont pâles, de petite 
taille, et séparées entre elles par du tissu conjonctif. On reconnaît trois types de cellules 
transitionnelles: supérieures, profondes, et postérieures?6 Les cellules mi-nodales qui sont 
localisées principalement dans le nœud compact sont de petite taille et de forme sphérique. Elles 
sont fortement enchevêtrées et sont séparées par moins de tissu conjonctif comparativement aux 
cellules transitionnelles. Ces caractéristiques leur confèrent une allure de nœud. Les cellules 
nodales inférieures constituent le groupe de cellules qui composent la zone de transition entre les 
cellules mi-nodales et les cellules qui entrent en contact avec le faisceau de His. Elles sont en 
forme de bâtonnet, donc plus allongées que les cellules mi_nodales.36,46 
Il est aussi possible de subdiviser le nœud AVen fonction des caractéristiques 
électrophysiologiques des cellules nodales. Paes de Carvalho et Almeida47 en 1960 ont subdivisé, 
à partir des temps d'activation et de la forme des potentiels d'action des cellules, le nœud A Ven 
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BASIC 
AN 
0-
100ms. 
Figure 2 : Enregistrements des potentiels d'action transmembranaires des six types cellulaires de 
la région nodale (AN, ANCO, ANL, N, NH, H) à différents degrés de prématurité. Gauche, 
superposition des potentiels obtenus aux derniers battements de base. Centre, superposition des 
potentiels d'action prématurés. Droite, potentiels d'action obtenus aux intervalles de couplage 
courts. Reproduit de Billette et al, Am J PhysioI1987;252:H153-H177. Référence # 30. 
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trois régions. Ils ont décrit une région AN pour atrionodale, une région N pour nodale et en une 
région NH pour nodo-hissienne. Dans l'axe atrio-hissien, les cellules AN occupent une position 
proximale, les cellules N une position centrale, et les cellules NH une position distale?6,47 Une 
étude plus détaillée, celle-ci basée sur la morphologie des potentiels d'action transmembranaires 
ainsi que des effets de stimulation prématurée sur les temps d'activation et la forme des 
potentiels d'action, a permis d'identifier six types cellulaires dans la région nodale: AN, ANCO, 
ANL, N, NH, H (Figure 2).30 Les cellules AN typiques ont une phase de dépolarisation rapide 
ainsi qu'une phase 1 et un plateau bien défini. Les cellules ANCO différent légèrement des 
cellules AJ'l" dans la phase de dépolarisation qui montre deux composantes bien définies. Les 
cellules ANL sont les dernières AN activées et montrent une vitesse de dépolarisation ralentie. 
Les cellules N ont un potentiel d'action très particulier par rapport aux autres cellules du nœud 
AV. Elles ont un potentiel de repos réduit, une vitesse de dépolarisation très lente non suivie 
d'une repolarisation initiale (phase 1), un plateau arrondi et court, et une dépolarisation 
spontanée durant la phase 4. Leur potentiel d'action se divise en deux composantes en réponse à 
l'augmentation de la prématurité. La première composante demeure synchrone avec le potentiel 
d'action des cellules ANL et la deuxième suit le potentiel d'action des cellules NH. La deuxième 
composante ne peut être liée à une deuxième activation de la cellule puisqu'elle est alors en 
période réfractaire absolue. On attribue la deuxième composante à un courant électrotonique en 
provenance des cellules NH. Il est à noter qu'aucune dépolarisation cellulaire ne survient entre 
les deux composantes du potentiel d'action des cellules N. L'augmentation de la prématurité 
entraîne aussi une réduction progressive de la vitesse de dépolarisation des cellules N. La durée 
des potentiels d'action des cellulès NH et H est réduite avec l'augmentation de la prématurité. 
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Les potentiels d'action des cellules H ont Ùlle durée maximale qui est grandement réduite avec la 
prématurité (Figure 2)?O 
E. Vascularisation 
1. Artères 
Leml!ud sinusal et le nœud AV sont les structures les plus vascularisées du cœur. Chez 
l'homme, l'apport sanguin au nœud AV est assuré par une artère septale principale aussi appelée 
artère nodale.42,48 Elle se divise en une branche antérieure et une branche postérieure. Elle prend 
origine de l'artère coronaire droite dans 90% des cas et de l'artère circonflexe gauche dans les 
autres 10% des cas. Occasionnellement, ces deux artères contribuent à l'irrigation nodale. 
L'artèrenodale tend à former des anastomoses avec les artères environnantes. Il est intéressant 
de noter que le nombre d'anastomoses augmente chez les individus atteints de maladie 
coronarienne.41 ,48,49 
Chez le chien, deux artères irriguent le nœud AV. Antérieurement, le nœud AV est 
irrigué par l'artère septale qui prend sa source de l'artère descendante antérieure et se distribue 
dans le coté ventriculaire du nœud AV. Postérieurement, le nœud AV est irrigué par l'artère 
septale postérieure qui puise sa source de l'artère circonflexe gauche et irrigue le coté auriculaire 
du nœud AV.50,51 L'importance de l'artère septale (antérieure) est particulièrement mise en 
évidence par les observations de Hashimoto et al qui démontrent que sa ligature peut mener"au 
ralentissement de la conduction nodale. 52 
Contrairement aux deux autres espèces mentionnées ci-haut, le nœud AV du lapin n'est 
irrigué que par une source artérielle antérieure ayant pour origine l'artère coronaire gauche. Les 
branches de l'artère septale sont perpendiculaires à son axe principal; elles traversent l'endocarde 
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du septum ventriculaire avant de pénétrer, en premier lieu, le faisceau de His puis, par après, le 
reste du nœud AV. 50 
2. Veines 
Deux veines principales sont impliquées dans le drainage sanguin du nœud AV. La 
première est une veine Thébésienne qui draine le sang de la partie supérieure du nœud AV et qui 
se déverse à proximité de l'ostium du sinus coronaire. La deuxième veine, celle-ci moins 
importante, draine les sections médianes et postérieures du nœud AV et se déverse au niveau de 
la veine cardiaque moyenne.48 
F. Innervation 
Le nœud AV reçoit une innervation en provenance de la branche sympathique et de la 
branche parasympathique du système nerveux autonome.7-9,53 Le nœud AV est plus densément 
innervé que le myocarde contractile auriculaire et ventriculaire.54,55 Les branches du système 
nerveux autonome innervent le nœud AV à partir de la crête du cœur (AV crest, point de jonction 
commun aux oreillettes et aux ventricules) pour se distribuer ensuite à sa surface endocardique. 
1. Système parasympathique 
C'est au niveau des ganglions intracardiaques que sont localisées les synapses entre les 
fibres pré- et pos.t-ganglionnaires de la branche parasympathique du système nerveux autonome. 
Les synapses des fibres qui vont au nœud AV sont localisées à l'intérieur de coussins graisseux 
situés près de la jonction entre la veine cave inférieure (IVC) et du ventricule. à proximité de 
l'embouchure du sinus coronaire.9,56 Les corps cellulaires des fibres parasympathiques efférentes 
sont localisés dans le noyau moteur dorsal du nerf vague et dans le noyau ambigu de la medulla. 
Les fibres efférentes au cœur voyagent par les nerfs vagues droit et gauche mais c'est le nerf 
vague gauche qui transporte préférentiellement les fibres qui se distribuent au nœud A v.57 
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Une stimulation vagale induit la relâche d'acétylcholine par les fibres efférentes. 
L'acétylcholine cause une hyperpolarisation membranaire des cellules nodales ainsi qu'une 
diminution de la vitesse de dépolarisation cellulaire et de l'amplitude du potentiel d'action.57,58 
Ceci diminue la vitesse de conduction et allonge la période réfractaire. La stimulation nodale 
parasympathique exerce plus d'effet au niveau des cellules mi-nodales et distales du nœud AV 
(cellules N et NH).59 Plusieurs études confirment ce rôle de la branche parasympathique au 
niveau du nœud AV. En 1986, Randall et al60 ont démontré qu'une excision des ganglions 
parasympathiques chez le chien élimine l'inhibition vagale sur la conduction nodale. Dans la 
même ligne, d'autres études ont montré que la stimulation vagale peut contrer avec succès les 
effets accélérants de la fibrillation auriculaire (AF) sur la fréquence ventriculaire chez le chien.61 
Des techniques visant à appliquer cette approche chez l'homme sont en développement.62 
2. Système sympathique 
L'innervation sympathique du cœur prend origine dans les ganglions stellaires supérieur, 
moyen et inférieure ainsi que dans les quatre premiers ganglions sympathiques thoraciques. Ce 
sont les ganglions stellaires qui contribuent le plus à l'innervation sympathique cardiaque.53,63 
Les corps cellulaires des fibres sympathiques présynaptiques sont localisés au niveau des 
segments cervicaux et thoraciques de la moelle épinière. Les synapses entre les fibres 
préganglionnaires et postganglionnaires sympathiques sont localisés au niveau de la chaîne 
sympathique paravertébrale, des ganglions stellaires, des ganglions cervicaux (moyen et 
supérieur) et des ganglions thoraciques. Les fibres postsynaptiques proviennent de la chaîne 
paravertébrale et innervent différentes parties du cœur. 53,57,64 Celles qui innervent le nœud A V 
partent surtout des ganglions stellaires et longent la face postérieure des veines et artères 
pulmonaires pour finalement atteindre leur cible nodale.63,65-67 
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Une stimulation sympathique induit la relâche d'acétylcholine par les fibres 
sympathiques présynaptiques au niveau de la chaîne paravertébrale. Les fibres partant de la 
chaîne paravertébrale relâchent de la norépinéphrine au niveau de la fente synaptique des 
différentes régions du cœur. Ce neurotransmetteur est alors capté par des récepteurs 
p-adrénergiques. L'effet induit au niveau du nœud AV par la norépinéphrine est une 
augmentation de la vitesse de dépolarisation et de l'amplitude du potentiel d'action cellulaire. 
Les conséquences de ceci sont un raccourcissement du temps de conduction nodal et de la 
période réfractaire nodale.40,57,68 
3. Interaction sympathique-parasympathique 
Chez certaines espèces, les fibres sympathiques et parasympathiques du système nerveux 
autonome se lient pour former un faisceau commun, le tronc vago-sympathique. Cependant, les 
deux composantes du système nerveux autonome fonctionnent de manière opposée et exercent 
des effets contraires sur la plupart de leurs cibles. 53 
Levy69 a trouvé que la branche parasympathique du système nerveux autonome module 
d'abord l'automaticité du nœud AV alors que la composante sympathique influence 
principalement la conduction nodale. Wamer et al70 ont trouvé qu'en conditions basales 
(normales) la composante parasympathique exerce plus d'influence sur la conduction nodale que 
la composante sympathique. Les propriétés fonctionnelles du nœud sont modulées par les deux 
composantes du système nerveux autonome.71,n Des études récentes montrent que la régulation 
autonomique du cœur et conséquemment du nœud AV est beaucoup plus complexe que celle 
basée sur la dichotomie entre le tonus sympathique et le tonus parasympathique.73 Les fibres du 
complexe vagosympathique droit génèrent une plus forte réponse auriculaire que les nerfs juxta-
cardiaques médiastinaux plus caudaux.74 L'activation de ces fibres peut causer l'apparition de 
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fibrillation auriculaire.74,75 Les nerfs médiastinaux ont un effet cholinergique et adrénergique 
efférent.75,76 Les axones sympathiques et parasympathiques sont entremêlés et ont des 
interactions complexes. Les principaux effets vag aux sont la bradycardie sinusale, le bloc AV, le 
raccourcissement des potentiels d'action et des périodes réfractaires des cellules myocardiques, 
alors que les effets sympathiques principaux sont l'amélioration de l'automaticité et la génération 
de battements ectopiques.75,77 Toutefois, le blocage des deux composantes du système nerveux 
autonome n'altère pas les propriétés intrinsèques du nœud,78 qui sont donc indépendantes du 
système nerveux autonome. 
G. Voies de conduction et inputs nodaux 
1. Voies de conduction internodales 
Le nœud simisal initie chaque impulsion qui se propage ensuite à l'oreillette et au nœud . 
AV.37,79 La dépolarisation de l'oreillette droite se fait de manière organisée avec des fronts 
d'onde qui semblent emprunter certaines voies préférentielles. Au contraire, la dépolarisation de 
l'oreillette gauche peut être qualifiée de plus chaotique, avec une moins grande uniformité dans 
1 . d l' .. l ' d b Il·· 8081 a propagatIOn e activatIOn et a presence e nom reuses co ISIOns. ' 
La nature des voies conduisant l'onde d'activation depuis le nœud sinusaljusqu'au nœud 
AV demeure controversée. La question à savoir si ces voies contiennent des tissus spécialisés au 
même titre que celles du réseau de Purkinje ou, alternativement, proviennent simplement de 
l'architecture auriculaire demeure au centre de ce débat. 
L'existence de voies spécialisées auriculaires est en particulier supportée par des 
évidences indiquant que le front d'onde voyage plus rapidement au niveau de ces voies qu'au 
niveau du tissu auriculaire myocardique adjacent.82-84 Elle est aussi basée sur la présence de 
fibres de Purkinje dispersées au niveau de ces voies.42 Cependant, une majorité de chercheurs 
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sont en accord avec les conclusions tirées à la conférence de 'Deutschen pathologischen 
Geselleschaft' en 1910. Ils soutiennent qu'il n'existe pas de structure spécialisée reliant le nœud 
sinusal au nœud AV;85,86 et que la présence de cellules de Purkinje à elle seule ne peut confirmer 
l'existence de faisceaux de conduction préférentiels de type spécialisés. Les voies empruntées 
par les impulsions sinusales le sont par défaut. La propagation rapide du signal serait une 
conséquence de l'architecture auriculaire, dont en particulier de l'agencement des fibres, de la 
présence d'orifices (veine cave supérieure, veine cave iriférieure, ostium du sinus coronarien et 
foramen oval), et de l'anisotropie cellulaire (les fibres parallèles favorisent une conduction plus 
rapide que les fibres perpendiculaires).87 Cette architecture favoriserait une conduction 
préférentielle à certains endroits sans qu'il soit nécessaire que ceux-ci contiennent du tissu 
spécialisé. 
Malgré ce débat, la majorité des scientifiques reconnaissent la présence de trois voies 
préférentielles de conduction internodale dont une antérieure, une moyenne et une postérieure) 
(Figure 3).41,42,88,89 La voie antérieure quitte le nœud sinusal par sa marge antérieure, voyage par 
la crista terminalis le long de la veine cave supérieure puis par le septum interauriculaire vers le 
nœud AV . Avant d'entreprendre son cheminement septal, la voie antérieure émet une branche 
vers l'oreillette gauche, le faisceau de Bachmann.88 La voie moyenne quitte le nœud sinusal par 
sa marge postérieure et/ou supérieure, longe le côté droit du septum interauriculaire et atteint le 
nœud AV dans sa partie supérieure.88 La voie moyenne se fusionne à la voie antérieure lorsque 
les deux se rapprochent du nœud AV. La voie postérieure correspond à la crista terminalis; elle 
quitte le nœud sinusal en direction de l'ouverture du sinus coronarien, contourne cette structure 
et arrive au nœud AV dans sa partie postérieure (Figure 3). 
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Figure 3: Illustration du cœur (vue postérieure) présentant les voies de conduction 
internodales (antérieure, moyenne, et postérieure). SN, nœud sinusal. Ao, aorte. A, 
voie antérieure. M, voie moyenne. P, voie postérieure. A VN, nœud AV. RV, 
ventricule droit. LV, ventricule gauche. Reproduit de Sherf et al, Dis Chest 
1969;55:127-140. Référence # 89. 
Une variante de ces voies a été décrite par Racker82 en 1989. Elle identifie trois faisceaux 
différents: le faisceau auriculaire latéral (LAB), le faisceau auriculaire moyen (MAB), et le 
faisceau auriculaire supérieure (SAB). Ces faisceaux convergeraient ensemble aurüveau 
proximal du nœud pour former un faisceau commun, le faisceau auriculoventriculaire proximal 
(P A VB), pour pénétrer le nœud AV postérieurement. 
2. Inputs nodaux 
Quatre inputs au nœud AV ont été identifiés (Figure 4): l'input antérieur situé en avant du 
foramen ovale, l'input postérieur passant sous la base du sinus coronarien, l'input intermédiaire 
formé du sinus septal et de la musculature entre le sinus coronarien et le foramen ovale, et l'input 
h d A, h d . . l' 80 90 D gauc e en provenance u cote gauc e u septum mterauncu aire.' e ces quatre portes 
d'entrée au nœud AV, les deux plus importantes sont l'input antérieur qui voyage par le septum 
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interauriculaire (lAS) et l'input postérieur qui voyage par la crista terminalis (CT). Ces deux· 
entrées ont longtemps été associées à la double voie de conduction du nœud AV. On a longtemps 
From sinus 
-ç 
Coronary sinus 
. .",,;r 
From vestibule 
From anterlor wall 1 . 
From left 
atriàf aspect 
Figure 4 : Schém~ de la jonction AV. Les flèches illustrent les quatre inputs 
antérieur, postérieur, intermédiaire et gauche (flèche courbée), du nœud AV. 
Reproduit de Kléber et al, Oxford University Press 2001:455-530. Référence #80. 
postulé une asymétrie fonctionnelle entre ces deux inputs qui pourrait ainsi contribuer à la double 
voie, la voie lente se connectant avec la crista terminalis et la voie rapide avec le septum 
interauriculaire.91 ,92 Les travaux de Amellal et Billette93,94 ont démontré à l'aide de stimulation et 
d'enregistrements locaux que ces deux inputs ne sont pas fonctionnellement asymétriques et 
donc pas en soi responsables de la double voie. Ces études ont aussi montré que la variation du 
mode d'activation de ces inputs (activation de chaque input pris séparément, des deux inputs en 
même temps ou avec différentes phases entre eux) n'altère pas les propriétés nodales de 
récupération, facilitation et fatigue du nœud AV. Contrairement à des opinions antérieures qui 
suggéraient un effet de sommation entre les inputs,92,95-97 ces observations plus récentes 
indiquent que, tout au moins dans le cœur normal, les deux inputs ont une efficacité équivalente 
pour activer le nœud et que leur synchronie a peu d'effet sur l'activation nodale. Quoiqu'il en 
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soit, à un certain point dans la zone transitionnelle, les différents fronts d'onde convergent pour 
en former un seul. Ce dernier constitue la source d'activation qui doit se propager à travers le 
nœud (Figure 5). 
UA 
Figure 5 : Schéma de la jonction AV avec les repères physiologiques ainsi que les voies 
de conduction nodales (régions ombragées). UA, atrium supérieur. lAS, septum 
interauriculaire. TT, tendon de Todaro. CS, sinus coronaire. CT, crista terminalis. CFB, 
corps fibreux central. CN, nœud compact. PNE, extension nodale postérieure. HIS, 
faisceau de His. TV, valve tricuspide. CPP, voie commune proximale. SP, voie lente. 
FP, voie rapide. CDP, voie commune distale. 
3. Conduction intranodale 
Le front d'onde résultant de la convergence des inputs auriculaires se propage à la partie 
encapsulée du nœud puis au faisceau inférieur, au faisceau de His et au réseau spécialisé 
ventriculaire (Figure 5).26,27,98,99 L'activation du nœud en direction rétrograde se fait largement 
de façon inverse par rapport à l'activation antérograde?7,IOO Toutefois, les impulsions tendent à 
activer le septum interauriculaire avant la crista terminalis. 
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Section 2 : Propriétés fonctionnelles du nœud AV 
A. Le délai nodal 
1. Définition 
Le délai de conduction au niveau du nœud AV compte pour près de 50% du temps 
d'activation total du cœur.31 ,37 Le délai ou temps de conduction est le temps total que prend 
l'impulsion pour traverser le nœud. On évalue le temps de conduction nodale par l'intervalle AH 
(temps écoulé entre une activation auriculaire détectée aussi près que possible de l'entrée du 
nœud et l'activation Hissienne résultante). L'intervalle AH est aussi mesurable chez l'homme 
mais nécessite l;utilisation d'un cathéter endocavitaire. Toutefois, la conduction 
auriculoventriculaire est plus couramment estimée chez l'homme à partir de l'intervalle PR 
accessible sur l'électrocardiogramme standard (Figure 6). 
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Figure 6 : Tracé électrocardiographique avec les déflexions et les 
intervalles importants marquant l'activation électrique du cœur. 
L'onde P correspond ft l'activation électrique auriculaire. Le 
complexe QRS correspond à l'activation électrique ventriculaire. 
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2. Déterminants du délai nodal 
Jonctionsgaps : Les connections intercellulaires sont très importantes pour permettre le 
passage efficace de courants ioniques d'une cellule à l'autre. Dans le cœur, les jonctions gaps 
jouent un rôle prépondérant à ce niveau. Ces jonctions sont formées de protéines nommées 
connexines qui s'associent en connexons et forment ainsi des canaux intercellulaires permettant 
le passage d'ions et de petites molécules. lOI Le rôle des connexines est donc d'assurer la-
propagation du signal d'activation d'une cellule à l'autre en offrant une résistance faible aux 
courants ioniques. I02,I03 Il existe plusieurs types de connexines cardiaques (connexines 40, 43, et 
45) chez les marnmifères.45,88,104-106 La connexine 43 est la plus abondante au niveau du 
myocarde contractile. 103 Elle est aussi présente au niveau des tissus spécialisés qui assurent une 
conduction rapide mais elle est rare ou absente au niveau des tissus lents tels que le nœud AV, où 
la connexine 45 domine.88,103-106 Selon les études de Gourdie et al t03 sur le rat, il y a une grande 
colocalisation des connexines 40 et 43 au niveau du myocarde et du réseau de Purkinje, tandis 
que ces connexines sont comparativement en très petit nombre au niveau nodal, avec la plus 
faible densité au niveau mi-nodal. Davis et al t07 ont non seulement noté une faible présence de 
connexine 43 au niveau mi-nodal chez l'homme et chez le rat, mais ils ont aussi démontré 
l'importance de la connexine 40~ sans laquelle la conduction nodale devient plus lente. Ces 
résultats sont confirmés par les observations de Van Kempen et al108 qui décrivent l'absence de 
connexine 43 au niveau du canal AV du cœur en développement du rat. La connexine 43 est 
indétectable jusqu'à la naissance. D'autre part, les travaux de Davis et al109 n'ont exposé qu'une 
faible concentration de connexine 40 et 45 au niveau du nœud AV du chien, de la souris, du rat, 
de l'homme et du bovin. Lorsque l'on combine ces résultats avec le fait qu'il y a trois fois moins 
de jonctions gaps au niveau nodal par rapport au myocarde contractile auriculaire ou 
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ventriculaire, 1 10 on peut conclure qu'un des déterminants majeùrs du délai nodal est le nombre de 
jonctions gaps et leur composition en connexines. L'absence de connexine 43 jouerait un rôle 
primordial dans la genèse du délai nodal. 
Courants ioniques: Les courants ioniques ont aussi un rôle à jouer dans la détermination 
du délai nodal. Toutefois, les connaissances actuelles sur les courants ioniques soustendant les 
différents potentiels d'action caractéristiques des cellules nodales demeurent limitées. Cette 
difficulté vient du fait qu'il est actuellement impossible de suivre une cellule nodale de sa 
position fonctionnelle in situ jusqu'au bain physiologique nécessaire à l'étude des courants 
ioniques transmembranaires. Malgré ces difficultés, on a pu établir certaines caractéristiques des 
courants ioniques. Les cellules myocardiques contractiles ont une vitesse de dépolarisation 
rapide et un potentiel de repos membranaire situé aux alentours de -90 m V. Le potentiel de repos 
est de -80 m V dans les fibres de Purkinje. Les cellules N ont un potentiel de repos qui se situe 
autour de -60 m V?O Leur dépolarisation est très lente. Ces caractéristiques en font une source 
d'activation peu efficace favorisant la conduction lente. 40,1 Il Il est intéressant de noter qu'à -60 
mV, 95% des canaux sodiques rapides contribuant à la dépolarisation rapide dans les fibres de 
Purkinje sont inactivés. 1 12 Une raison importante pour une vitesse de conduction plus lente dans· 
le nœud AV par rapport aux fibres de Purkinje est la faible densité de canaux sodiques rapides et 
une activation dépendant principalement de canaux calciques lents. Plusieurs études supportent 
. le rôle prépondérant des canaux Ca2+ (favorisant une dépolarisation lente) et le manque de 
N + (d l ' c. . . d' 1 .. Il 1· 1 ·d ) 45 113 1I4 canaux a ont a presence lavonseralt une epo arlsahon ce u aue p us rapl e. ' , 
Noma et al l15 ont effectué des tests identifiant le courant ionique le plus important du nœud AV 
dans leur étude sur du tissu nodal de lapin. Ils ont trouvé que l'ajout de la tétrodotoxine, un 
bloqueur de canaux sodiques rapides, ne change pas le potentiel d'action nodal, tandis que l'ajout 
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d'un bloqueur des canaux calciques lents dérivé du yérapamil, la D600, diminue ou abolit le 
potentiel d'action nodal. 1 15 Les courants calciques entrants lents joueraient donc un rôle clef dans 
la dépolarisation du nœud AV. Des études basées sur le marquage immunohistochimique ont 
établi la présence de canaux sodiques au niveau des cellules AN et NH du nœud AV mais leur 
absence au niveau des cellules Ny6 Zipes et Mendez"7 ont trouvé que les d'ions manganèses 
(bloqueur des canaux Na+ et Ca2+) du nœud AV inhibent l'activité des cellules AN, N, et NH 
mais non les cellules A et H. Ils ont aussi trouvé que l'ajout d'un bloqueur des canaux sodiques 
(tétrodotoxine) au nœud A Va pour conséquence l'inhibition de l'activité des cellules de type A 
et H. Ils ont donc conclu que les canaux ioniques les plus importants du nœud AV sont du type 
voltage dépendant à ouverture tardive favorisant le passage d'ions sodiques et calciques. 
La collision des fronts d'onde (effet additif ou suppressif),95,96 l'anisotropie cellulaire 
(l'orientation en parallèle des fibres au niveau proximal est plus favorable à la conduction que 
l'orientation perpendiculaire au niveau distal du nœud AV)40 et le mode d'activation des inputs 
d .. d f: d· d 1 fi . d d '1· d 1 4090 117 no aux ne constItueraient que es acteurs secon aIres ans a ormahon u e al no a. ' , 
3. Mécanisme du délai nodal 
Une observation clef dans la compréhension des mécanismes soustendant la conduction 
dans le nœud AV est la dissociation des potentiels d'action des cellules N en deux composantes 
dont la séparation augmente avec la prématurité (Figure 2).30,98 La première composante est 
synchrone avec l'activation des cellules AN. Le temps d'activation de cette première composante 
change très peu avec la prématurité. L'amplitude de cette composante tend à diminuer dans 
différentes cellules N situées de plus en plus profondément dans le nœud et avec l'augmentation 
de la prématurité. La deuxième composante est synchrone avec l'activation des cellules NH et 
survient à un temps de plus en plus tardif avec l'augmentation de la prématurité. Son amplitude 
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décroît en sens inverse de celle de la première composante, soit des cellules NH vers les cellules 
AN. Le délai entre ces composantes croît en fonction de la prématurité et aucune activation 
cellulaire n'a pu être enregistrée entre ces deux composantes.30 
Le délai entre les deux composantes du potentiel d'action des cellules N correspond au 
temps nécessaire pour que les cellules AN induisent la dépolarisation des cellules NH. Ce délai 
augmente avec la prématurité parce que l'amplitude décroissante de la première composante 
constitue une source d'activation de moins en moins efficace. Conséquemment, cette source 
prendra de plus en plus de temps pour dépolariser les cellules NH vers leur seuil d'activation. 
\ 
Les cellules N agiraient donc comme un circuit résistif-capacitif (RC) placé entre deux portions 
excitables constituées par les cellules AN et NH.30 La dépolarisation des cellules AN serait 
transmise à travers les cellules N de façon électrotoriique i.e., sans ou avec peu de réponse 
membranaire. Cette dépolarisation demeure toutefois suffisante pour amener les cellules NH vers 
leur seuil d'activation. Le temps nécessaire pour y arriver augmente avec la prématurité parce 
que la source devient moins efficace en même temps que le degré de récupération des cellules 
NH diminue. Un temps plus long sera donc alors nécessaire pour activer les cellules NH.30 On a 
observé un phénomène semblable dans certains tissus de conduction spécialisés du cœur. 118 
La théorie de Billette énoncée précédeniment semble être la plus logique pour expliquer 
le mécanisme du délai nodal. Elle est en accord avec des travaux précédents de Rosenblueth.119 
Ce dernier explique le délai nodal comme étant le résultat d'une conduction très lente survenant 
à un niveau donné du nœud A V (one step delay). Toutefois, la conduction électrotonique proposé 
par Billette30 n'est pas compatible avec la conduction décrémentielle (decremental conduction) 
postulée par Rosenbluethl19 qui implique un délai se cumulant par conduction lente d'une cellule 
à l'autre. 28 
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Hoffman et Cranefield28 présentent une explication alternative suggérant que le délai 
nodal provient d'une conduction décrémentielle impliquant l'ensemble du tissu nodal plutôt 
qu'une région limitée. Selon cette théorie, l'impulsion traversant le nœud AV rencontre des 
cellules dont le potentiel seuil est de plus en plus difficile à atteindre au fur et à mesure que l'on 
avance dans le nœud AV. Conséquemment, la vitesse de dépolarisation et l'amplitude du 
potentiel d'action généré sont de plus en plus faibles, résultant en une vitesse de conduction de 
plus en plus lente. Cette explication est rendue invraisemblable par l'absence de dépolarisation 
survenant entre les deux composantes des potentiels des cellules N.30 
Billette30 a rapporté que 25% du délai nodal total provient des cellules proximales du 
nœud (AN, ANCO, ANL) alors que la majeure partie du délai, 50%, est attribuable à la 
transmission du signal entre les cellules N et NH. Les 25% restant proviennent de la transmission 
dans le faisceau inférieur. 
B. Propriétés de conduction du nœud AV 
1. Généralités 
Le délai généré au niveau du nœud AV varie avec la fréquence cardiaque et la durée 
d'une fréquence donnée. En 1925, Lewis et Master6 ont été les premiers à identifier les trois 
propriétés fonctionnelles du nœud A V aujourd'hui connues sous les noms de récupération, 
facilitation et fatigue. Depuis ce temps, les propriétés fonctionnelles du nœud AV ont été 
abondammentétudiées mais demeurent l'objet de controverses. Les recherches de Billette et 
aI4,120-122 ont permis de caractériser indépendamment chacune de ces propriétés à l'aide de 
protocoles de stimulation prématurée spécialement programmés à cet effet. Le protocole 
prématuré utilisé pour établir les conditions contrôles consiste à mener le cœur à un rythme 
régulier imposé à un cycle cardiaque 30 ms plus court que le cycle spontané et à insérer un 
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battement prématuré test à chaque 20e battement. La variation de la longueur du cycle test 
permet alors d'explorer la conduction nodale à différents temps après l'activation précédente 
jusqu'à l'obtention d'un bloc AV. La compilation des temps de conduction ainsi obtenus en 
fonction de la longueur des cycles précédents permet de caractériser la récupération nodale après 
une activation. La courbe résultante (A2H2 vs AIÀ2 ou H1A2) représente la propriété de 
récupération. La compilation des intervalles HIH2 pris à la sortie du nœud en fonction des 
intervalles AIA2 pris à l'entrée du nœud donne une autre courbe qui caractérise l'état réfractaire 
du nœud A V. 16,123,124 Les implications de cette courbe sont abordées plus loin. 
2. Récupération 
Le nœud AV récupère son excitabilité lentement et progressivement après une 
activation.6,29 Le temps de récupération mesure le temps où se trouve le nœud dans cette 
récupération postactivation.6,29,123,125 Deux variables ont été utilisées à cette fin, soit l'intervalle 
AA (AIA2, temps entre le complexe auriculaire du dernier battement de base et le complexe 
auriculaire prématuré) et l'intervalle HA i.e., His-auriculaire (HIA2, temps entre le dernier 
complexe Hissien des battements de base et le complexe auriculaire prématuré)6,23,29,125-127 Il est 
à noter que ce temps de récupération réfléchit la somme d'évènements de récupération très 
différents survenant au niveau des cellules AN, Net NH.3o Selon que l'index de récupération 
utilisé est le AA ou le HA, il y a respectivement une surestimation du temps de récupération des 
Il 1 d· 1 . . d d'" d Il 1 . 1 23 128-130 ce u es Ista es ou une sous-estImatIon u temps e recuperatlOn es ce u es proxIma es. ' 
La courbe de récupération a une allure exponentielle avec une section droite plate allongée dans 
le domaine des intervalles de couplage longs et moyens et une section gauche ascendante rapide 
aux intervalles de couplage courts (Figure 7).6,29,129,131,132 Le temps de récupération est le 
déterminant le plus important des changements du temps de conduction nodale.3,120,121,125,13I 
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Cette propriété est largement indépendante de la fréquence et de la durée du rythme de 
base. 129,13 1,132 
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Figure 7 : Courbes de récupération représentant les propriétés fonctionnelles du nœud 
AV (récupération, facilitation, et fatigue). Chaque symbole représente un temps de 
conduction nodale (A2H2) obtenu en réponse à une stimulation prématurée. _ A2H2 
obtenues avec le protocole de stimulation prématuré contrôle .... l'addition d'un 
cycle court avant le battement prématuré raccourcit les A2H2 dans le domaine des 
HIA2 courts (facilitation) .• un rythme de base rapide allonge tous les A2H2 obtenues 
avec le protocole de stimulation prématuré (fatigue). 0 l'addition d'un cycle court 
avant le battement prématuré raccourcit les A2H2 dans le domaine des HIA2 courts 
(effet combiné de fatigue + facilitation). Reproduit de Billette et al, Marcel Dekker 
1991 :141-160. Référence # 123. 
26 
TZOTZIS, Konstantinos - Mémoire MSc 
3. Fatigue 
Pour un temps de récupération donné et une fréquence de base constante, le temps de 
conduction nodal augmente avec le temps, un phénomène appelé fatigue.6,29,122,131 Cette 
augmentation est d'autant plus marquée que la fréquence de base est rapide. Le développement 
de la fatigue lors d'un rythme rapide et sa dissipation lors du retour au rythme lent suivent un 
décours temporel similaire. 122 La fatigue se développe rapidement au cours de la première 
minute d'un rythme rapide et est stable au bout de 5 minutes chez le lapin. Sa dissipation suit un 
décours temporel inversé. 
Les travaux de Billette et a14,122 ont permis de caractériser sélectivement les effets de 
fatigue sur la conduction et les périodes réfractaires du nœud AV. Ceci a été rendu possible grâce 
à l'insertion d'un cycle long entre le dernier battement de base et le battement prématuré dans le 
protocole de stimulation prématurée. Ce cycle long élimine la facilitation. Dans ces conditions, la 
fatigue déplace toute la courbe de récupération vers le haut de façon uniforme autant pour la 
courbe AA que pour la courbe HA. Toutefois, la présence d'effets facilitateurs qui surviennent 
concurremment avec les effets de fatigue lors d'un rythme rapide rende la mesure des effets de 
fatigue difficile particulièrement aux intervalles de couplage courts. 132 Le phénomène de fatigue 
correspondrait à une diminution de l'excitabilité des cellules nodales.29 
4. Facilitation 
Une troisième propriété nodale est la facilitation. Toutefois, son existence même est 
remise en question. 12S,130 Ce phénomène réfèr~ à la capacité du nœud de générer un temps de 
conduction raccourci par rapport au contrôle pour un intervalle HA et un niveau de fatigue 
constant lorsqu'un cycle court précède le cycle test.~,6,123,125 La facilitation se traduit par une 
inclinaison de la courbe vers la gauche et vers le bas par rapport à la courbe contrôle dans le 
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domaine des intervalles HIA2 courts (Figure 7). De plus, dans ces conditions, la conduction 
nodale persiste à des intervalles HA courts pour lesquels elle était bloquée dans des conditions 
contrôles. La facilitation se développe après un seul cycle court et se dissipe après l'insertion 
d'un seul cycle long (équivalent à la longueur du cycle sinusal).3,123,125 La facilitation augmente 
avec la diminution du cycle court mais n'est pas altérée par la répétition du cycle court.3 
Lewis et Master6 ont rapporté que le deuxième battement obtenu lors d'un rythme rapide 
est conduit plus rapidement que le précédent pour un même RP (ou HA). Lorsque les mêmes 
temps de conduction sont compilés en fonction des intervalles pp ou AA, on n'observe pas 
d'effets de facilitation.6,29,126,129,132 Dans ce cas, et contrairement aux courbes construites en HA, 
les effets de la facilitation sont masqués par les effets de variation du temps de conduction de 
base. 129 Il est nécessaire d'effectuer des corrections sur les courbes construites en AA afin de 
percevoir clairement les effets de facilitation. 129,132 D'autre part, les études de Billette et a14,120,122 
ainsi que celles de Talajic et al l33 et de Nayebpour et al l34 ont permis de différencier les effets de 
la facilitation de ceux de la récupération et de hi fatigue. 
L'origine exacte de la facilitation dans les cellules nodales demeure peu comprise. Le 
raccourcissement marqué de la durée du potentiel d'action dans les cellules distales du nœud AV 
après un seul cycle court pourrait expliquer la facilitation.3o Une autre possibilité serait que les 
cellules nodales proximales ont, pour un même HA, un temps de récupération allongé à la suite 
d'un cycle court. 128-130 Cette plus longue récupération entraînerait un raccourcissement du temps 
de conduction. 
5. Fatigue et facilitation combinées 
Les effets combinés de fatigue et facilitation sont présents lors de rythmes cardiaques 
rapides impoSéS.125 Les effets combinés sont caractérisés à l'aide d'un protocole où l'on omet le 
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cycle long utilisé pour dissiper la facilitation. La courbe de récupération résultant des effets 
combinés de fatigue et facilitation ressemble à la courbe de fatigue aux intervalles AA ou HA 
longs et intennédiaires. Elle en dévie vers la droite et vers la gauche, respectivement, au niveau 
des intervalles AA et HA courts (Figure 7).125 
6. Indices de récupération et propriétés nodales 
Malgré sa grande utilité dans l'étude de la fonction nodale, la courbe de récupération 
demeure un outil problématique à cause de sa dépendance de l'index de récupération utilisé. Les 
mêmes réponses nodales apparaissent différemment lorsque évaluées en courbe AA ou en courbe 
HA et sont conséquemment l'objet d'interprétation différentes parfois même opposées. Ce 
problème sémantique empêche la compréhension unanime de la fonction nodale qui, 
conséquemment, a été et demeure l'objet de controverses. Les tenants de rapproche AA 
argumentent que le AA est plus facile à mesurer et évite la sous estimation du temps de 
récupération dans la partie proximale du nœud. 128,130 D'autres argumentent que le HA doit être 
utilisé si on veut éviter la surestimation du temps de récupération dans la partie distale du nœud 
qui survient à la suite d'une augmentation du temps de conduction de base.6,129 
L'intervalle HIA2 mesure le temps entre l'activation hissienne du dernier battement de 
base et l'activation auriculaire au battement test. L'intervalle AIA2 mesure le temps entre 
l'activation au dernier battement de base et l'activation auriculaire au battement test.29,127,131,135 
L'intervalle HIA2 commence avec la fin de l'activation nodale alors que l'intervalle AIA2 
commence avant même le début de l'activation nodale. Aucun de ces deux indices ne peut 
mesurer directement la récupération nodale qui débute en réalité avec la repolarisation i.e., la fin 
des potentiels d'action. 
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Une étude récente effectuée dans notre laboratoire a permis d'établir que les propriétés de 
récupération et de fatigue pouvaient être mesurées de façon équivalente avec les courbes AA et 
HA, les différences entre ces courbes provenant entièrement du changement du temps de 
conduction au dernier battement avant le battement test. 132 Des études sont en cours pour 
quantifier l'impact du changement du temps de conduction. au dernier battement de base sur les 
courbes AA et HA. Les données actuelles indiquent que autant le AA que le HA, bien que de 
façon différente, dévient du temps de récupération nodale réelle. Quand ce biais est quantifié et 
éliminé par correction des courbes de récupération, il devient possible d'établir une fonction 
nodale fréquence-dépendante basée uniquement sur les propriétés de récupération et de fatigue et 
également réfléchie sur les courbes AA et HA. Si ces résultats se confirment, ils pourraient 
rendre l'évaluation nodale consistante quelque soit l'indice de récupération choisi. 
C. Propriétés réfractaires du nœud AV 
1. Courbe d'état réfractaire 
La période réfractaire absolue correspond à la durée pendant laquelle, après son 
activation, la cellule demeure réfractaire à toute nouvelle activation. Dans la plupart des cellules 
de type rapide, la périodè réfractaire correspond assez bien à la durée du potentiel d'action. Dans 
les études sur le nœud A V, la durée du potentiel d'action est rarement disponible et les 
protocoles de caractérisation de l'excitabilité ne sont pas directement applicables. De plus, le 
nœud AV contient différents types cellulaires avec des périodes réfractaires différentes.3o 
Toutefois, on croit généralement que les cellules typiques du nœud AV récupèrent leur 
excitabilité lentement et progressivement après une activation.29 Le protocole de stimulation 
prématurée fournit un moyen indirect d'évaluer l'état réfractaire nodal dans son ensemble. Cette 
évaluation est basée sur l'usage de la courbe d'état réfractaire nodal qui est obtenue en compilant 
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les intervalles HIH2 en fonction des intervalles AIA2 correspondants.4,23,136 Deux indices de l'état 
réfractaire nodal peuvent être établis à l'aide de cette courbe, soit la période réfractaire efficace 
(ERPN, effective refractory period of AV node) et la période réfractaire fonctionnelle (FRPN, 
functional refractory period of AV node).16,123,124 
2. Période réfractaire efficace (ERPN) 
L'ERPN correspond à l'intervalle auriculaire le plus long entre le battement de base et le 
battement test qui résulte en un bloc de conduction dans le nœud AV ou, plus teclmiquement, le 
plus long AIA2 qui n'induit pas une réponse H2.'24 Dans le cas où la période réfractaire 
auriculaire est plus longue que celle du nœud A V Le., lorsque le bloc auriculaire survient avant 
le bloc nodal, l'ERPN est estimée par le A,A2Ie plus court entraînant une réponse nodale.4,16 
L'ERPN augmente avec la fréquence cardiaque mais cette augmentation varie de faible à 
marquée et est occasionnellement remplacée par un raccourcissement pour des raisons qui 
demeurent incertaines. 13 1,137-139 Selon Billette,30 l'ERPN correspond à l'état réfractaire des 
cellules proximales du nœud A V qui seules peuvent être activées avec un intervalle minimum 
correspondant à l'ERPN. 
3. Période réfractaire fonctionnelle (FRPN) 
La FRPN est définie comme l'intervalle HIH2 minimum conduit à travers le nœud 
AV.4,124 Elle estime la capacité du nœud AV à imposer un intervalle minimum entre deux 
activations ventriculaires lors de fréquences auriculaires rapides.4,123 Typiquement,.la FRPN est 
légèrement raccourcie sous l'effet d'un ryth~e de base rapide.4,138-142 Toutefois, comme pour 
l'ERPN, les effets observés sont très variables et sont assez souvent nuls ou inversés. Selon 
Billette,30 la FRPN aurait son origine dans la partie distale du nœud AV, les cellules de cette 
région étant les seules à avoir un intervalle minimum d'activation corrélé avec la FRPN. 
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D. Nœud AV et double voie de conduction 
Les impulsions auriculaires arrivent au nœud AV par quatre voies principales. 143 Deux de 
ces voies, le septum interauriculaire et la crista terminalis, constitueraient dès inputs principaux. 
On a souvent attribué un rôle dominant au septum interauriculaire dans la voie rapide et à la 
crista terminalis dans la voie lente. Ce concept de double voie de conduction est proposé en 1956 
par Moe et al144 qui postulent que le nœud AV peut être fonctionnellement séparé en deux voies 
distinctes de conduction. Ce postulat visait à expliquer la présence de battements de réentrée et 
de sauts subits du temps de conduction nodal observés chez le chien. Dix ans plus tard, une étude 
de Mendez et Moe91 basée sur l'enregistrement de potentiels d'action transmembranaires révéla 
unè dissociation entre les deux voies de conduction qu'ils nommèrent a et ~. 
La voie rapide est dominante en ceci qu'elle conduit de façon préférentielle dans le 
domaine des cycles longs et intermédiaires, et masque ainsi l'expression de la voie lente. La voie 
rapide est caractérisée par un temps de conduction court et une période réfractaire longue. La 
voie lente est caractérisée par un temps de cond:uction plus long et une période réfractaire 
. courte. 16,32,145 Dans la courbe de récupération, la voie rapide assure la conduction aux intervalles 
de couplage A1A2 longs et intermédiaires. Bien que fonctionnelle, la voie lente est alors 
imperceptible parce qu'empêchée par la voie rapide de propager jusqu'au faisceau de His. 
Lorsque l'intervalle A1A2 devient plus court que la période réfractaire de la voie rapide, celle-ci 
cesse de conduire, de sorte que la voie lente prend la relève. Cette transition est souvent associée 
à une augmentation subite du temps de conduction manifesté par un saut subit dans la courbe de 
récupération chez les patients souffrant de tachycardie nodale par réentrée. 146 Toutefois, chez les 
espèces étudiées à date, incluant 1 'humain normal, cette transition est associée à des 
'fi . 1 d" . d 1 bd' , . 15-173291147148 mam estatlOns p us Iscretes au mveau e a cour e e recuperatlOn. "" 
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Le grand succès de la thérapie par ablation ciblant les inputs nodaux pour traiter la 
tachycardie nodale par réentrée a été à l'origine d'une nouvelle vague d'intérêt pour le 
fonctionnement du nœud AV. Les premiers pas dans ce développement ont été réalisés par des 
chirurgiens qui ont appliqué des lésions au septum interauriculaire pour interrompre la voie 
rapide. Malgré un grand succès dans l'élimination des tachycardies nodales, cette approche 
menait occasionnellement à des blocs nodaux, un inconvénient majeur. On s'est alors attaqué à 
l'input postérieur avec encore plus de succès et sans complications de type bloc AV. Finalement, 
des cathéters endocavitaires ont été développés pour appliquer le même traitement à thorax 
fermé. 12,149,150 À différentes phases de ce développement, les lésions endocavitaires appliquées à 
la crista terminalis ont été produites successivement par courant électrique direct, par 
radiofr~quence et plus récemment par refroidissement. Le grand succès de cette thérapie ciblant 
les inputs pour interrompre l'une ou l'autre des voies nodales a initialement semblé confirmer le 
rôle prépondérant des deux inputs dans la double voie nodale. Mais contrairement aux attentes, 
les nombreuses recherches effectuées pour confirmer l'existence d'une conduction lente au 
niveau de la crista terminalis et d'une conduction rapide au niveau du septum interauriculaire 
sont demeurées infructueuses jusqu'à ce jour. 
Amellal et a194,151 ont caractérisé les propriétés de conduction des inputs en stimulant et 
enregistrant au niveau des inputs mêmes. Ils n'ont pas détecté d'asymétrie fonctionnelle entre 
l'input septal et l'input postérieur qui pourrait rendre compte pour la double voie. Ils ont aussi 
démontré que la stimulation des inputs séparément ou ensemble entraînait des changements 
locaux du mode d'activation périnodal qui n'affectaient pas les propriétés fréquentielles du nœud 
AV. Ils ont conclu qu'un input pouvait activer le nœud AV aussi bien que l'autre et que les 
inputs ont des propriétés conductrices et réfractaires similaires. Ils ont aussi suggéré que la zone 
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transitionnelle du nœud forme une espèce de zone tampon qui peut recevoir des impulsions 
provenant de n'importe où dans les oreillettes pour les transformer en un signal qui puisse être 
efficacement conduit à travers le nœud. D'autres recherches1S,16,32,148 ont prouvé qu'il est 
possible d'éliminer la voie lente et la voie rapide sans influencer leurs inputs respectifs. Pour ce 
faire, l'ablation de la voie lente est accomplie à l'aide de micro lésions appliquées à l'extension 
postérieure et l'ablation de la voie rapide aveC des lésions appliquées à lajonction du tissu 
transitionnel et du nœud compact. 15,16,32,148 Ces résultats suggèrent que l'extension postérieure et 
le nœud compact pourraient constituer respectivement le substrat pour la voie lente et la voie 
rapide. Dans ce modèle, la zone transitionnelle agirait comme une voie commune proximale 
alors que le faisceau inférieur formerait une voie commune distale (Figure 5). 
Section 3 : Tachycardie par réentrée nodale (A VNRT) 
A. Définition et généralités 
La tachycardie par réentrée nodale (A VNRT) est la plus commune des tachyarythmies 
paroxystiques supraventriculaires rencontrées chez les humains adultes. ISO Elle cause une 
augmentation de la fréquence cardiaque qui est alors située entre 100 et 285 battements par 
minute.79 Elle est aussi présente mais plus rare chez les enfants. 152,153 Trois types d'A VNRT ont 
été définis, soit le type slow/fast(le plus commun), le typefast/slow et le type slow/slow (ces 
deux types sont dits antidromiques ou atypiques).lS4 L'A VNRT est liée à la double voie de 
conduction nodale par le fait qu'il existe des différences fonctionnelles entre la voie rapide et la 
voie lente du nœud A V en conditions de conduction antérograde et rétrograde qui facilitent la 
réentrée.155 
L'A VNRT de type slow/fast qui est rencontrée dans près de 90% des cas d'A VNRT 
implique une conduction antérograde par la voie lente et une conduction rétrograde du battement 
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de réentrée par la voie rapide. L'activation auriculaire rétrograde qui se fait au niveau septal est 
dite concentrique.156 L'intervalle PR en conduction antérograde est plus long que l'intervalle RP 
en conduction rétrograde.32,155 Dans cette situation, les activations auriculaires et ventriculaires 
sont rapprochées. Ce phénomène se manifeste à l'électrocardiogramme par un tracé montrant 
une onde P masquée par le complexe QRS ou une onde P qui apparaît juste après le QRS.156 
Les A VNRT atypiques, dites antidrorniques oufast/slow, sont moins fréquentes et 
caractérisées par un intervalle RP plus long que l'intervalle PR.154 L'activation auriculaire 
résultante se fait au niveau de l'ostium du sinus coronaire ou au niveau de l'anneau tricuspide; 
c'est une activation dite excentrique. 156 Le type fast/slow est marqué par une conduction 
antérograde qui emprunte la voie rapide et une conduction rétrograde qui passe par la voie lente. 
Ceci est possible car, dans cette situation, la période réfractaire de la voie lente est plus longue 
que celle de la voie rapide. La manifestation électrocardiographique typique de cette arythmie est 
un intervalle PR plus court que le RP qui suit. 156 Le type slow/slow est caractérisé par une 
conduction antérograde et une conduction rétrograde qui toutes deux empruntent la voie lente, 
mais à des vitesses de propagation différentes. 
B. Mécanisme et circuits 
Plusieurs chercheurs ont tenté d'expliquer les battements de ré entrée nodale par la 
présence de 2 inputs fonctionnellement distincts. Chez 1 'hommel57 comme chez le lapin,158 la 
réentrée nodale peut être induite et arrêtée par stimulation des inputs lAS et CT. Les différences 
de VMAX et de la période réfractaire des inputs nodaux favoriseraient ls réentrée. L'lAS aurait un 
VMAX rapide et une période réfractaire longue tandis que la CT aurait un VMAX lent et une 
période réfractaire plus courte.92,96,143 Toutefois, quand les inputs sont directement étudiés à 
l'aide de stimulation et d'enregistrements locaux, ils ne démontrent pas d'asymétrie de 
35 
TZOTZIS, Konstantinos Mémoire MSc 
conduction capable d'expliquer la double voie de conduction.93,94 La recherche d'un substrat 
fonctionnel alternatif ont mené Medkour et al17 à proposer que l'extension postérieure et le nœud 
compact pourraient constituer le substrat de la voie lente et la voie rapide, respectivement. Le 
circuit de la réentrée impliquerait un bloc à l'entrée du nœud compact, la conduction antérograde 
dans l'extension postérieure et une activation rétrograde du nœud compact. 
C. Traitements 
Plusieurs approches thérapeutiques sont utilisées pour terminer et prévenir la réinitiation 
des A VNRT. Entre autres, la stimulation parasympathique par le massage du sinus carotidien, 
l'administration d'agents antiarythmiques et l'interruption chirurgicale d'un des inputs ont été 
utilisées à cette fin. 
Les deux branches du système nerveux autonome peuvent influencer le cœur lorsqu'en 
situation d'arythmie, comme par exemple lors de tachyarythmies par ré entrée nodale. Une 
. augmentation du tonus sympathique et/ou une diminution du tonus parasympathique causent une 
diminution de la période réfractaire nodale pouvant mener à l'initiation d'A VNRT. 159,160 À 
l'opposé, une augmentation de l'influence parasympathique et/ou une diminution de la 
stimulation sympathique causent une augmentation de la vitesse de conduction nodale et peuvent 
mener à l'arrêt d'A VNRT. 161 ,162 
Entre autres médicaments, l'adénosine et le vérapamil sont utilisés pour: le traitement 
d'épisodes aigues d'A VNRT. 163 Ils visent à ralentir la conduction nodale. Les substances telles 
que le diltiazem, la digitale, les ~-bloqueurs ont aussi été utilisées pour le traitement d'A VNRT 
chronique avec un faible taux de succès et beaucoup d'effets secondaires indésirables.164.166 Ces 
drogues ont pour but la prolongation de la période réfractaire du nœud AV et le blocage de la 
conduction antérograde dans la voie lente. 166 
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Le traitement de l'A VNRT le plus efficace est l'ablation des voies de conduction à l'aide 
de lésions créées par radiofréquence. ll ,13,167,168 Comme mentionné plus haut, l'élimination de la 
voie rapide ou de la voie lente du nœud AV arrête et prévient l'A VNRT mais l'ablation de la 
voie lente est un premier choix, compte tenu de son efficacité au delà de 95% et d'une incidence 
de bloc A V de seulement 1 %.10,12,164,169 Il Y a deux approches utilisées pour repérer le site 
efficace d'application de lésions. L'approche anatomique consiste à positionner un cathéter entre 
l'ouverture du sinus coronaire et l'anneau tricuspide puis à effectuer des lésions à des positions 
de plus en plus antérieures jusqu'au moment où l'on observe la réponse désirée. 170 L'approche 
éleètrophysiologique consiste à rechercher des potentiels lents au niveau de la portion postérieure 
de nœud près de l'ouverture du sinus coronaire. L'apparition de potentiels lents à composantes 
multiples sert à repérer la voie lente. La disparition du signal sous l'effet de lésions indique 
l'interruption de la voie lentey,171,172 L'existence d'une ou plusieurs voies intermédiaires a 
souvent été postulée, entre autres, pour expliquer l'inefficacité occasionnelle de l'ablation de la 
voie lente ou de la voie rapide. 173,174 Certaines études expérimentales ont aussi conclu à 
l'existence de voies intermédiaires. 175-178 
Section 4 : Fibrillation auriculaire 
A. Définition et généralités 
La fibrillation auriculaire (AF) est caractérisée par un rythme de décharges auriculaires 
très rapide qui peut atteindre jusqu'à 600 impulsions par minute.79,179 Ceci représente une 
augmentation considérable par rapport à la fréquence cardiaque normale qui est respectivement 
de 60 et 200 impulsions par minute au repos et à l'exercice chez l'adulte norma1.37,179 À 
l'électrocardiogramme, la fibrillation auriculaire apparaît comme un tracé dépourvu d'onde 
auriculaire normale mais surtout montrant une grande irrégularité des intervalles ventriculaires 
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(Figure 8). La fibrillation auriculaire est souvent accompagnée d'autres maladies cardiaques 
telles que la péricardite, les maladies de la valve mitrale, les maladies coronariennes, 
l'insuffisance cardiaque et l'hypertension. Ces maladies peuvent être la cause ou la conséquence 
de f:ibrillation auriculaire. Lorsque la fibrillation auriculaire apparaît seule, on parle de 
fibrillation auriculaire primaire. 179 
Figure 8 : Tracé électrocardiographique caractéristique de fibrillation 
auriculaire. Reproduit de Berne et Levy, Mosby 2001:7-53. Référence # 63. 
La survie d'individus souffrant de fibrillation auriculaire dépend souvent du bon 
fonctionnement du nœud A V qui doit filtrer les impulsions. Des 400 à 600 impulsions 
auriculaires fibrillatoires par minute, seulement une fraction sera conduite par le nœud A V 
jusqu'aux ventricules. 179 Le rythme ventriculaire est donc déterminé par les facteurs qui 
influencent la capacité de filtrage du nœud AV .179 
Une meilleure compréhension des mécanismes soustendant la fibrillation auriculaire est 
importante. Cette maladie est la plus fréquente des arythmies auriculaires particulièrement chez 
les personnes âgées et peut mener à des dysfonctions ventriculaires incluant l'arrêt 
cardiaque.179,180 On reconnaît deux types de fibrillation auriculaire. La fibrillation auriculaire 
paroxystique se traduit chez le patient par des palpitations cardiaques, la sensation de pesanteur 
au niveau de la poitrine, et des sensations d'étourdissements légers. La fibrillation auriculaire 
chronique induit souvent l'apparition d'insuffisance cardiaque ou la formation de plaquettes qui 
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causent des thromboses auriculaires qui peuvent s'emboliser dans le réseau artériel et causer des 
. f: 179 181 L h' . hl· d d '1 d· L 'do m arctus.' a t eraple p armaco oglque onne es resu tats Ivergents. es me lcaments 
antiarythmiques ont des effets positifs en agissant sur les propriétés électrophysiologiques 
ventriculaires mais ont un manque de spécificité auriculaire et ont parfois des effets 
proarythmiques. 179,182 On assiste actuellement à des développements importants des thérapies 
antifibrillatoires basées sur l'ablation par radiofréquence. Le taux de succès de cette approche est 
toutefois inférieur à celui obtenu dans le traitement de l'A VNRT. 179,183 
B. Mécanismes 
On croit actuellement que la décharge de foyers ectopiques situées à l'origine des veines 
pulmonaires ou ailleurs entraîne des phénomènes de réentrée auriculaires qui provoquent 
l'apparition de la fibrillation auriculaire et favorise son maintien. 179,184,185 Ce type de fibrillation 
auriculaire est contré par des médicaments réduisant l'automaticité ou par l'excision chirurgicale 
du centre ectopique. 179 
La fibrillation peut aussi être induite par des circuits de réentrée simples ou multiples. La 
réentrée présuppose une propagation asymmétrique entre différentes zones tissulaires. Une 
impulsion ectopique provenant d'une zone donnée peut emprunter différentes voies pour 
réactiver une autre zone qui à son tour peut réactiver la zone qui vient de l'activer, initiant ainsi 
un circuit de réentrée. 179 La réentrée dépendra de la durée des périodes réfractaires des tissus 
impliqués, de la longueur d'onde de l'impulsion de réentrée et de la distance que celle-ci doit 
parcourir pour initier une réactivation. La période réfractaire des cellules auriculaires est 
importante dans l'apparition et la disparition de la fibrillation auriculaire. 179,186,187 C'est 
principalement la période réfractaire qui détermine si la longueur d'onde d'une impulsion de 
réentrée permet le maintien de la réentrée ou non. Si la distance à parcourir est plus courte que la 
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longueur d'onde d'une impulsion donnée, celle-ci traversera le circuit puis retournera vers son 
point d'origine où letissu est réfractaire et empêche la propagation. Si, comme le proposent 
Allessie et a1 186, la réentrée s'établit en se conformant à la longùeur d'onde, une diminution de 
celle-ci diminue la distance minimale d'un circuit pour maintenir la fibrillation auriculaire, et 
favorise ainsi la présence de circuits de réentrée multiple (différentes impulsions par différents 
passages) et la persistance de la fibrillation auriculaire. 179 Au contraire, une augmentation de la 
période réfractaire, et par association de la longueur d'onde diminue le nombre de circuits 
possibles et défavorise la présence de fibrillation auriculaire. La présence de circuits de réentrée 
simpie est contrée par les médicaments qui prolongent la période réfractaire. 179 La réentrée 
causée par des circuits multiples est traitée chirurgicalement par la subdivision de l'oreillette en 
sections électriquement isolées. 179,188 
La fibrillation auriculaire altère les propriétés électrophysiologiques des cellules 
auriculaires et favorise son propre maintien par remodelage de ces propriétés.179,189 Ceci favorise 
la sortie des ions Ca2+ responsables du maintien du plateau des potentiels d'action cardiaques, ce 
qui entraîne une diminution de la période réfractaire et de la durée des potentiels d'action. Les 
agents bloqueurs des canaux rectificateurs K+ (responsables de la repolarisation cellulaire) 
contrent ce remodelage. 
C. Fibrillation auriculaire et conduction cachée. 
La conduction cachée est depuis longtemps considérée comme un déterminant principal 
de la réponse irrégulière des battements ventriculaires lors de la fibrillation auriculaire. 19,190,191 
Cependant, ses effets spécifiques demeurent inconnus. Le rôle présumé de la conduction cachée 
dans la fibrillation auriculaire est extrapolé à partir d'observations faites sur les caractéristiques 
fonctionnelles de la conduction cachée. Une propagation électrotonique au delà de la zone de 
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bloc permettrait aux impulsions bloquées d'exercer un effet sur les tissus situés en aval du site du 
bloc. 192,193 Ce type de transmission serait présent dans les fibres de Purkinje déprimées194 et 
présumément aussi dans le nœud AV.30 Une impulsion bloquée dans la partie proximale du nœud 
AV affecterait donc les cellules distales par une activation subliminale (qui n'induit pas de 
potentiel d'action) en modulant leurs propriétés intrinsèques. 192,193 Les cellules distales subiraient 
une augmentation de leur seuil d'excitabilité. Suite à un battement bloqué, la dépolarisation des 
cellules distales devient impossible ou prend plus de temps à atteindre le seuil lors du battement 
suivant. 194 La réponse ventriculaire est dans les deux cas décalée. Les battements cachés 
causeraient donc une inhibition électrotonique, une inactivation partielle du courant calcique 
transitoire entrant (Ica, T) qui supposément relie les cellules proximales aux cellules distales du 
nœud AV .195 Une impulsion ne pénétrant que partiellement le nœud AV induirait une 
• 
dépolarisation subliminale des cellules distales à la zone de bloc. 
Section 5 : Physiologie de la conduction cachée 
Le terme conduction cachée ou plus exactement 'concealed conduction' a été pour la 
première fois utilisé par Langendorf196 en 1948 pour représenter un phénomène initialement 
observé et décrit par Engelmann et al près de 50 ans auparavant. 197 Ce phénomène réfère à 
l'augmentation du temps de conduction nodale au battement qui suit un battement auriculaire 
bloqué dans le nœud. 197 Une étude d'Ashman confirme en 1925 ces observations. 198 Ashman 
ajoute qu'un battement bloqué très tôt dans le cycle d'excitabilité cardiaque a moins d'effet sur 
le battement suivant qu'un battement qui arrive plus tard. Lewis et Master6 ont démontré la 
même année qu'un battement auriculaire n'induisant pas de réponse ventriculaire cause une 
augmentation du temps de conduction du battement suivant au niveau du nœud A V. 
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La conduction cachée a été abondamment étudiée depuis ce temps?2,23,195,196,199-202 Une 
des études de Langendorf~oo visait à démontrer la présence de conduction cachée dans le cœur 
humain. Il montre qu'un battement de conduction cachée induit un intervalle PR (temps entre la 
dépolarisation auriculaire et ventriculaire sur un tracé électrocardiographique) allongé au 
battement suivant par rapport au battement précédent (Figure 6)?00 On a documenté depuis que 
l'allongement de l'intervalle PR correspond à un allongement du temps de conduction nodal.203 
. Très tôt, on a reconnu que la conduction cachée pourrait peut-être expliquer la grande 
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la fibrillation auriculaire permettrait de réactiver le nœud A V très tôt après la fin de sa période 
réfractaire, souvent dans la fenêtre de conduction cachée. La variation du degré de pénétration du 
nœud par les battements cachés et leur répétition mèneraient à des intervalles ventriculaires de 
l " bl 202425L' d' b h' " 'd'f~' . .Ç.' ongueur tres vana e. " a presence un attement cac e penetrant a 1 lerents nIveaux lait 
varier la capacité de récupération et surtout les propriétés réfractaires des cellules nodales, 
affectant de cette manière le battement suivant. La démonstration objective d'un tel mécanisme 
reste à faire. Entre autres, des essais de prédiction des intervalles ventriculaires à partir des 
indices de conduction cachée n' ont pas donné le résultat escompté?04 
Une deuxième étude effectuée par Langendorf et al en 1965 avait pour but d'établir le 
rôle de la conduction cachée au niveau du nœud A V lors de la fibrillation auriculaire et de 
déterminer son influence sur la réponse ventriculaire?5 Ils trouvèrent qu'un battement caché peut 
affecter l'impulsion suivante en la bloquant, en causant un délai de sa conduction ou encore en 
induisant la répétition de la conduction cachée?5 Ils trouvèrent aussi que le moment d'arrivée du 
battement dans le cycle d'excitabilité cellulaire est un déterminant important des effets de la 
conduction cachée. 
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La réduction de l'excitabilité cellulaire et l'allongement de la période réfractaire des 
cellules centrales du nœud A V (cellules N) pourraient être responsables des effets de la 
conduction cachée.205 Cependant, comme l'origine exacte des cellules N dans le nœud compact 
demeure à éclaircir et comme le site de bloc du battement caché peut varier 
considérablement,40,205,2o6Ies effets véritables des battements cachés sur les cellules nodales, et 
plus particulièrement celles situées distalement à la zone de bloc, demeurent incertains. . 
L'analyse des changements des courbes de récupération nodale en réponse des battements 
explorant différentes portions de la zone de conduction cachée a mené à la proposition qu'un 
battement caché aurait un effet semblable à un battement tout juste conduit.23 La présence 
d'impulsions bloquées induit un déplacement graduel et proportionnel de la courbe de 
récupération vers la droite en fonction de l'augmentation de la longueur de cycle du battement 
bloqué?2,23,199,201,204,207 La présence d'impulsio~s bloquées ne change pas la forme de la courbe 
de récupération?3 Ces résultats suggèrent qu'au même titre que les cellules proximales au bloc, 
les cellules distales au bloc subiraient un 'resetting' i.e., une remise à zéro de leur cycle 
excitabilité comme si elles avaient été pleinement activées. Puisque la conduction cachée 
survient après que la voie lente ait cessé de conduire, il est probable que la voie lente a un rôle 
majeur dans ce phénomène. Liu et af08 ont observé que la présence de battements cachés 
empêche la conduction d'impulsions dans la voie lente de manière similaire à une élimination de 
la voie lente par des lésions de radiofréquence. Les battements cachés causent une amputation de 
la partie ascendante gauche des courbes de récupération de patients atteints d'A VNRT. Les 
auteurs ont conclu que la voie lente a un rôle important dans la propagation de battements 
cachés?08 Cependant, une étude récente de notre laboratoire sur les effets de la conduction 
cachée dans la double voie de conduction nodale a dévoilé des résultats différents montrant que 
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l'ablation de l'extension postérieure du nœud A V (substrat de la voie lente) favorisait plutôt 
qu'inhibait l'expression de la conduction cachée.23 Puisque ceci survient en présence d'une voie 
lente interrompue, il faut postuler qu'un phénomène autre que la conduction incomplète dans la 
voie lente est responsable de la conduction cachée. Xu et ae3 proposent que, même si la voie 
rapide ne peut conduire aux cycles auriculaires résultant en une conduction cachée, l'impulsion 
bloquée dans la voie rapide peut tout de même influencer par interaction électrotonique les tissus 
de la partie distale du nœud. Si cette hypothèse est vraie, une interruption de la voie rapide 
devrait prévenir l'expression de conduction cachée. La présente étude vise à établir les effets de 
l'ablation de la voie rapide effectuée en présence d'une voie lente intacte sur la conduction 
cachée. 
Section 6: Objectifs 
1) Développer un protocole capable d'induire la présence de battements cachés de manière 
fiable et reproductible avec et sans cycle conditionnant court. 
2) Déterminer les effets d'un cycle conditionnant court inséré avant le battement caché sur la 
dimension de la zone de conduction cachée (CZ) avant et après ablation de la voie rapide. 
3) Caractériser les effets d'un battement caché sur les courbes de fonction nodale à l'aide de 
protocoles de stimulation prématurée avant et après ablation de la voie rapide, en présence ou 
non d'un cycle conditionnant court. 
4) Comparer les effets d'un battement tout juste conduit à ceux d'un battement tout juste bloqué 
avant et après ablation de la voie rapide. 
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CHAPITRE 2 : RECHERCHE 
A. Matériel et démarches expérimentales 
Les expériences ont été réalisées sur 5 préparations isolées et superfusées de cœur de 
làpins (1.5 à 1.8 kg). La garde, le maintien, et le traitement des animaux répondaient aux 
directives de la Déclaration de Helsinki (http://www.wma.netle/policy/b3.htm). Cette 
préparation a été choisie parce qu'elle est en utilisation courante depuis plusieurs années dans le 
1 b . 15-172332148 L d' , . c: bd·· c: ·1· 1 a oratOIre. ", es onnees anteneures lorment une ase e comparaison qUi laCI lte a 
validation et l'interprétation de nouveaux résultats. Cette préparation est reconnue comme un 
modèle acceptable de la fonction nodale normale chez les plus gros mammifères incluant 
l'humain.26,29,47,129,201 Elle' permet aussi de comparer les propriétés fonctionnelles globales du 
nœud AV avec celles des cellules le composant, permettant ainsi d'explorer les mécanismes 
soustendant ces propriétés. Ceci n'est pas possible dans des préparations venant de cœurs plus 
gros à cause de la difficulté de maintenir un équilibre homéostatique stable et d'effectuer des 
enregistrements cellulaires. La préparation, le système de perfusion, la solution de Tyrode, les 
techniques de stimulation, et le système de capture des signaux (enregistrements) ont été 
, d ' . 15 17 32 L '1 ' 1 c: dl' . d " 1 recemment ecnts. " es e ements c elS e a preparatIOn et u montage sont resumes p us 
bas. 
L'anesthésie est induite en injectant une dose de somnotol (entre 2 cc et 5 cc) dans la 
veine marginale (latérale) de l'oreille du lapin. Une dose d'héparine (0.2 ml/kg) est aussi alors 
injectée afin de prévenir la coagulation sanguine. Le plastron thoracique est sectionné pour 
accéder au cœur qui est retiré du thorax et placé dans un bain de dissection contenant une 
solution de Tyrode oxygéné. Une préparation contenant essentiellement l'oreillette droite est 
obtenue en retirant les ventricules par une incision passant sous les anneaux fibreux et en retirant 
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l'oreillette gauche. L'ouverture de l'oreillette droite par une incision partant de l'anneau fibreux 
et remontant jusqu'à la pointe de l'appendice auriculaire permet d'exposer l'endocarde 
auriculaire droit et la jonction AV où se trouve le nœud AV avec ses connections à l'oreillette et 
au faisceau de His. La préparation (Figure 1) est alors placée dans le bain d'expérimentation et 
positionnée à l'aide d'épingles. Le bain est maintenu à une température de 37.0°C et 
l'oxygénation est maintenue à niveau stable, pour garder le gradient pH du liquide physiologique 
entre 7.37 et 7.39. 
UAll 
• 
lAS 
• 
-~ --P-N-E~S 
~·r 
Figure 9 : Schéma de la préparation expérimentale, du site de stimulation (onde 
rectangulaire dans l'oreillette haute) et des sites d'enregistrement (cèrcles noirs), 
ainsi que des sites de lésions pour ablation de la voie rapide (cercles blancs). UA, 
atrium supérieur. lAS, septum interauriculaire. CS, sinus coronaire. CT, crista 
terminalis. CFB, corps fibreux central, CN, nœud compact. PNE, extension 
nodale postérieure. HIS, faisceau de His. LNC, faisceau de cellules nodales 
inférieures. TV, valve tricuspide. Reproduit de Lin et al, J Cardiovasc 
ElectrophysioI2001;12:479-486. Référence # 16. 
La stimulation de la préparation est effectuée à l'aide d'une paire d'électrodes bipolaires 
de platine et iridium placée près de la région du nœud sinusal (Figure 9). Les impulsions de 
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stimulation ont une durée de 2 ms et sont appliquées à une intensité de 2 fois le seuil. La capture 
des signaux se fait à l'aide d'électrodes d'argent unipolaires de 250 flm de diamètre positionnées 
à différents endroits sur la préparation, soit l'oreillette haute (UA), la crista terminalis (CT), le 
septum interauriculaire (lAS), l'extension postérieure (PNE) et le faisceau de His (HIS) (Figure 
9). Une électrode de référence est placée dans la solution physiologique où baigne la préparation. 
Les signaux captés sont digitalisés en ligne à 5 kHz par canal, puis traités pour visualisation en 
temps réel à l'aide du logiciel Axoscope (Axon Instruments, Foster City, CA, USA). Les signaux 
sont simultanément enregistrés sur disque dur pour traitement ultérieur hors ligne. 
B. Protocoles de stimulation 
Cinq protocoles de stimulation prématurée (Figure 10) ont été utilisés pour caractériser 
les propriétés fonctionnelles du nœud AV avant et après ablation de la voie rapide. Ces 
protocoles ont été appliqués à un cycle de base constant et répétés 15 fois. Ce cycle de base est 
imposé à une valeur de 30 ms plus courte que le rythme auriculaire spontané. Le rythme de base 
est suivi d'un cycle test dont l'intervalle de couplage (prématurité) avec le dernier battement de 
base est varié à chaque nouveau cycle test jusqu'à l'apparition d'un bloc nodal afin d'explorer 
toute la plage de conduction ainsi que la plage de bloc. L'intervalle de couplage est réduit par 
échelon de 20, 10 et 5 ms dans la zone de conduction puis de 3, 2 et 1 ms dans la zone de bloc. 
Cette approche permet une caractérisation rapide de la fonction nodale tout en assurant une 
précision de 1 ms dans la détermination des paramètres clefs. La stabilité de la préparation durant 
le temps expérimental est évalué à partir du changement du temps de conduction au dernier 
battement de base. 
Le protocole Pl (protocole contrôle) est caractérisé par une stimulation prématurée 
introduite à des intervalles A,A2 de plus en plus courts. Ce protocole permet une caractérisation 
47 
TZOTZIS, Konstantinos - Mémoire MSc 
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Figure 10 : Diagrammes en échelle des protocoles de stimulation. Pl, protocole 
contrôle. P2, protocole de conduction cachée dans lequel le AIAo provoque un bloc 
du battement Ao. P3, protocole de cycle conditionnant dans lequel AIAI' correspond 
à un cycle de conduction 10 ms plus long que l'ERPN déterminé au contrôle et où le 
battement Al' est conduit. P4, protocole des effets combinés d'un cycle conditionnant N 
suivi d'un cycle de conduction cachée. P5, protocole des effets combinés d'un cycle 
conditionnant suivi d'un battement "barely conducted" dans lequel AI,A I " 
correspond à un cycle de conduction 10 ms plus long que l'ERPN déterminée avec 
un cycle conditionnant seul, et où le battement AI" est conduit. AI, battement de 
base. A2, battement test. Ao, battement caché. AI', battement conditionnant court. 
AI", battement "barely conducted". 
indépendante des propriétés de récupération nodale. À partir de la longueur des cycles résultant 
en des blocs nodaux, nous pouvons établir la longueur des cycles cachés à tester avec le 
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protocole P2 et la longueur du cycle AlAl' à utiliser pour le protocole P3. Le protocole P2 établit 
les effets d'un battement caché Ao introduit entre le dernier battement de base Al et le battement 
test A2 sur le battement test. Différents cycles de conduction cachée AlAo sont ainsi testés. Les 
limites de la zone de conduction cachée (CZ) correspondent à la période réfractaire efficace du 
nœud (ERPN, le plus long AlA2 non conduit) et à la période réfractaire fonctionnelle de 
l'oreillette (FRPA, le plus court AlA2 atteint). Le cycle de conduction cachée à tester le plus long 
correspond à l'ERPN - 5 ms et le plus court à FRP A + 5 ms. La zone de conduction cachée est 
alors divisée en parts égales, et les cycles AlAo intermédiaires à tester diffèrent d'au moins 10 
ms. Le protocole P3 diffère du protocole Pl par l'insertion d'un cycle court conduit entre le 
dernier battement de base et le battement test. La longueur du cycle court AIAl" aussi appelé 
cycle conditionnant, est de 10 ms plus long que l'ERPN obtenue avec le protocole Pl. Le 
protocole P4 vise à étudier les effets d'un cycle court identique à celui du protocole 3 sur la zone 
de conduction cachée. Le protocole P4 permet de déterminer les effets combinés d'un battement 
conditionnant court Al' suivi d'un battement caché Ao. Les nouveaux cycles de battements 
cachés Al,Ao à tester sont établis avec les valeurs de P3 de la même manière que pour P2. P5 
établit les effets d'un battement conditionnant court Al' suivi d'un battement "barely conducted" 
Al". La longueur du cycle "barely conducted" Al,Al" est 10 ms plus longue que l'ERPN obtenue 
avec P3 (Figure 10). Les protocoles 4 et 5 permettent d'établir si les effets d'un battement 
auriculaire survenant à la limite supérieure de la conduction nodale différent de ceux d'un 
battement bloqué qui résulte en des effets de conduction cachée. 
C. Ablation par micro lésions 
L'ablation de la voie rapide a été obtenue par l'application de micro lésions (30ms, 100V) 
au niveau de la jonction entre le tissu transitionnel et le nœud compact (Figure Il A).16 Le succès 
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A 
Figure Il : Sites de lésions (cercles pleins) utilisés pour l'ablation de la voie rapide 
(A) et de la voie lente (B) sur la préparation. 
de l'ablation de la voie rapide se manifeste par un allongement du temps de conduction de base 
sans changement del'ERPN. Ce succès doit être confirmé en fin d'expérience par l'obtention de 
bloc du 3e degré en réponse à des microlésions appliquées à l'extension postérieure pour 
interrompre la voie lente (SP) (Figure 11B).15,23,32 Ce bloc se traduit par une désynchronisation 
complète des complexes auriculaires et Hissiens. 
D. Acquisition de données et analyses 
Les signaux captés sont analysés en temps différé avec le programme DAT AP AC 2000 
(Run Technologies, Mission Viejo, CA, USA) et les intervalles mesurés sont transformés avec 
Dataworks pour Excel (Windows). Le temps de conduction nodal est déterminé à partir du délai 
entre l'activation de la crista terminalis ou du septum interauriculaire et celle du faisceau de His. 
Comme nos données ne diffèrent pas entre les deux inputs comme ce fut le cas dans le passé,93,94 
nous présentons seulement les temps de conduction nodaux obtenus à partir des électrogrammes 
captés sur la cristaterminalis. 
La réponse nodale à chaque protocole est représentée par une courbe de récupération 
(A2H2 vs AIA2, temps de conduction du battement test en fonction de la longueur du cycle 
auriculaire précédent) et par une courbe de l'état réfractaire (HIH2 vs A1A2, cycle hissien test en 
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fonction du cycle auriculaire correspondant). À partir de ces courbes sont déterminées les valeurs 
de AHmax, ERPN, et FRPN présentées plus loin. Toutefois, à cause de la présence de battements 
conditionnants et de battements cachés dans les protocoles P2, P3, P4, et P5, les valeurs du cycle 
auriculaire sont respectivement obtenues en mesurant les intervalles AlAoA2, AlAlA2, AI'AoA2, 
et Al ,Al "A2. La période réfractaire efficace du nœud AV (ERPN) est le cycle AlA2, AlAoA2, 
AlAl,A2, AlAoA2, ou Al,Al"A2 Ie plus long qui ne conduit pas jusqu'au faisceau de His. La 
période réfractaire fonctionnelle du nœud AV (FRPN) correspond aux intervalles HlH2 (Pl, P2), 
H I ,H2 (P3, P4) ou Hl"H2 (P5) obtenues les plus courtes. Nous considérons le nœud AV comme 
étant l'ensemble des structures qui contribuent à la courbe de récupération, soit la zone 
transitionelle, le nœud compact, le faisceau nodal inférieur, l'extension nodale postérieure et le 
faisceau de His. 15,17,23,26,31-33 Les effets de l'ablation de l~ voie rapide et du protocole sur 
différentes variables (limite inférieure et supérieure de la zone de conduction cachée; ERPN. et 
FRPN) ont été évalués statistiquement avec un ANOV A pour mesures répétées avec le 
programme SPSS 15.0 pour Windows. 
E. Résultats: Effets de l'ablation de la voie rapide sur les manifestations de la conduction 
cachée 
1. Zone de conduction cachée 
Une zone de conduction cachée a été observée dans toutes les préparations avant et/ou 
après l'ablation de la voie rapide. Une préparation montrait de la conduction cachée seulement 
en présence d'un battement conditionnant. L'ablation de la voie rapide a entraîné une disparition 
de la conduction cachée dans la préparation #5. La présence d'un cycle court AlAl' (protocole 
P3) a élargi la zone de conduction cachée par rapport à celle observée en son absence avec le 
protocole Pl dans 4 des 5 préparations (Tableau 1 et Figure 13). La zone de conduction cachée 
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Tableau 1 : Effets de l'ablation de la voie rapide sur les limites inférieures et supérieures, en ms, 
de la zone de conduction cachée ainsi que sur sa dimension. 
Voie de Zone de conduction cachée 
Préparation Protocole 
conduction Lim inf Lim sup Dimension 
1 DP Pl 69 105 36 
DP P3 177 230 53 
SP Pl 71 105 34 
SP P3 181 235 54 
2 DP Pl 68 68 0 
DP P3 142 296 154 
SP Pl 68 68 0 
SP P3 145 300 155 
3 DP Pl 97 106 9 
DP P3 189 228 39 
SP Pl 83 102 19 
SP P3 172 266 94 
4 DP Pl 81 109 28 
DP P3 194 234 40 
SP Pl 89 113 34 
SP P3 201 251 50 
5 DP Pl 100 118 18 
DP P3 216 294 78 
SP Pl 126 ._~ 126 0 
SP P3 262 262 0 
Moyenne DP Pl 83 101 18 
DP P3 184 256 72 
SP Pl 87 103 16 
SP P3 192 263 71 
DP, dual pathways; SP, slow pathway; lim sup = limite supérieure = ERPN; lim inf= limite 
inférieure = FRP A 
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Figure 12 : Absence d'effet de l'.ablation de la voie rapide sur la zone de conduction 
cachée. Moyenne±ES des limites inférieures (symboles pleins) et supérieures 
(symboles vides) de la zone de conduction cachée avant (DP) et après (SP) l'ablation 
de la voie rapide en présence (P3) et en l'absence (Pl) d'un cycle court conditionnant. 
obtenue avec le protocole Pl variait de 9 ms à 36 ms alors que celle obtenue avec le protocole P3 
variait de 40 ms à 154 ms (Tableau 1). Une augmentation de la limite supérieure de la zone de 
conduction cachée correspond à un bloc AH qui survient à des intervalles AA plus longs. Une 
augmentation de la limite inférieure correspond à l'apparition de blocs auriculaires à des 
intervalles plus longs. La limite inférieure et la limite supérieure ont été toutes deux augmentées 
par la présence d'un cycle court (Tableau 1 et Figure 12). Toutefois, l'augmentation de la limite 
supérieure était plus grande que celle de la limite inférieure menant à une zone de conduction 
cachée élargie. Les effets des protocoles Pl vs P3 étaient hautement significatif (p:S;0.01) autant 
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avant qu'après l'ablation de la voie rapide. La limite supérieure était aussi statistiquement 
différente (p::;O.O 1) de la limite inférieure. 
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Figure 13. A, courbes de récupération nodale obtenues au contrôle (Pl) et 
avec des battements cachés (P2) avant l'ablation de la voie rapide dans la 
préparation #1. Les battements cachés causent une translation de la courbe 
de récupération vers la droite qui augmente avec la longueur du cycle de 
conduction cachée A1Ao. B, courbes de récupération obtenues avec Pl et 
P2 après l'ablation de la voie rapide. La conduction cachée cause une 
translation des courbes vers la droite semblable à celles observées en A. 
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Une observation importante dans le contexte de cette étude est le parallélisme entre les 
courbes obtenues avant et après l'ablation de la voie rapide (Figure 12). Ce résultat de même que 
les analyses statistiques associées montrent sans ambiguité que l'ablation de la voie rapide n'a 
pas d'effets significatifs sur la limite inférieure et la limite supérieure de la zone de conduction 
cachée. Il faut toutefois noter que, dans la préparation #5 (Tableau 1), la zone de conduction 
cachée est disparue après l'ablation de la voie rapide (voir la discussion pour une explication de 
cette divergence). 
2. Récupération nodale 
La présence d'un battement caché provoque un déplacement de la courbe de récupération 
vers la droite qui augmente avec la longueur du cycle de conduction cachée. Ce phénomène 
survient autant avant et qu'après l'ablation de la voie rapide (Figure 13). Cette dépendence de la 
longueur du cycle de conduction cachée est aussi observée en présence d'un cycle court (Figure 
14). Le déplacement maximal des courbes vers la droite augmente légèrement en présence d'un 
cycle court conditionnant. Cet effet est sensiblement le même avant vs. après l'ablation de la 
voie rapide. La conduction cachée provoque aussi des variations du temps de conduction nodal 
maximal (AHmax) mais ces variations se sont avérées inconsistentes (Tableau 2). Les valeurs 
manquantes empêchent toute analyse statistique rigoureuse. 
L'ablation de la voie rapide cause un allongement du AH d'environ 10 ms dans le domaine 
des intervalles AA longs et intermédiaires, ce qui se traduit par un déplacement de la courbe de 
récupération vers le haut (Figure 15). Malgré ce déplacement, les courbes de récupération de la 
voie lente montrent une plage de cycles auriculaires résultant en une conduction semblable à 
celle prévalant avant l'ablation. Plus spécifiquement, ces courbes subissent un déplacement vers 
le haut aux intervalles de couplage longs et moyens mais demeurent largement inchangées aux 
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Figure 14: A, courbes de récupération nodale obtenues au contrôle (Pl) et lors de 
l'évaluation de différents cycles de conduction cachée en présence d'un cycle court 
(P4) avant ablation de la voie rapide (expérience #1). Les battements cachés causent 
un déplacement de la courbe de récupération vers la droite proportionnel à 
l'augmentation du cycle AI,Ao. B, courbes de récupération obtenues au contrôle et en 
réponse aux cycles de conduction cachée après l'ablation de la voie rapide. 
intervalles dç couplage courts (Figure 15). L'ablation de la voie rapide altère la ligne de base des 
courbes mais pas la plage de conduction. 
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Figu~e 15 : Courbes de récupération obtenues avec PI et P3 avant et après ablation de la 
voie rapide dans une préparation. L'ablation de la voie rapide cause une augmentation du 
AH de base d'environ 10 ms. Les courbes de récupération sont déplacées vers le haut aux 
intervalles de couplage longs et moyens par l'ablation mais demeurent peu changées aux 
intervalles de couplage court. L'insertion d'un cycle court conditionnant avant le 
battement test déplace les courbes entières vers la droite sans en changer la forme. 
L'insertion d'un cycle court avant le cycle prématuré (protocole P3) déplace les courbes 
vers la droite sans altérer les effets d'ablation. Un autre phénomène observé de façon consistante 
est le plus grand déplacement des courbes vers la droite aux cycles de conduction cachée longs 
par rapport aux courts. Ceci survient pour des changements comparables dans la longueur du 
cycle de conduction cachée. Ce phénomène est observé avant et après l'ablation, de même 
qu'avec ou sans la présence d'un cycle court A1A1,. Par exemple, la Figure 13-B illustre des 
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courbes de récupération presque superposées pour les intervalles de conduction cachée AIAo de 
75 ms et 85 ms, alors que les courbes des cycles AIAo de 85 ms et 95 ms sont éloignées l'une de 
l'autre. Le phénomène de superposition est aussi illustré à la Figure 14-A où les courbes de 
récupération obtenues avec les cycles A1,Ao de 80 ms et 90 ms ainsi qu'à la Figure 14-B pour les 
courbes A1,Ao de 70 ms et 80 ms. Ce phénomène a été observé dans toutes les préparations. En 
bref, les courbes de récupération nodale sont déplacées vers la droite par les cycles de conduction 
cachée. Ce phénomène augmente de façon non linéaire avec la longueur du cycle de conduction 
cachée et h'est pas altéré par l'ablation de la voie rapide. 
Tableau 2 : Variations de AHmax, en ms, avant et après l'ablation de la voie rapide pour les cinq 
protocoles de stimulation utilisés (Pl à P5). 
Protocole 
Prep Voie Pl P2 P3 P4 P5 CZmin CZmax CZmin CZmax 
1 DP 133 108 116 158 129 200 150 
SP 138 123 159 151 132 205 149 
2 DP 175 * * 179 141 156 75 
SP 176 * * 144 148 173 145 
3 DP 147 107 118 139 133 135 165 
SP 150 167 128 177 154 131 161 
4 DP 148 68 75 145 81 102 121 
SP 150 111 112 163 132 149 162 
5 DP 108 115 106 86 94 100 97 
SP 88 * * 110 * * 100 
Moy DP 142 100 104 141 116 139 122 
SP 140 134 133 149 142 165 143 
* absence de conduction cachée. CZmin et CZmax font référence à la longueur des cycles de 
conduction cachée AIAo et A1,Ao les plus courts et les plus longs testés avec P2 et P4. 
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3. Battements "barely conducted" et "barely blocked" 
Un battement "bare1y conducted" (AI") est un battement transmis jusqu'au faisceau de 
His à un interval de couplage AI,AI" de 10 ms plus long que l'ERPN déterminée avec P3. Un-
battement "bare1y blocked" correspond à un battement caché introduit avec le cycle de 
conduction cachée le plus long possible. La longueur de ce cycle était fixée à la valeur de 
l'ERPN - 5 ms tel qu'obtenue avec le protocole P3. La courbe de référence pour ces deux types 
de battements est obtenue avec P3 où un cycle court AIAI' est placé entre le dernier battement 
régulier (AI) et le battement test (A2). Dans ces protocoles (P4 et P5 à la Figure 10), les 
battements "barely blocked" et "barely conducted" étaient précédés d'un même cycle AIAI' 
court afin d'assurer des conditions de base comparables. Autrement, les battements "bare1y 
blocked" et "barely conducted" auraient été comparés pour des AI'HI' différents. Comme 
mentionné précédemment, les effets d'un battement caché sur la courbe de récupération est un 
déplacement par rapport à la courbe basale obtenue avec Pl (pré et post-ablation). De la même 
manière, un battement "bare1y conducted" induit un déplacement de la courbe de récupération 
vers la droite par rapport à celle obtenue avec Pl (Figure 16). Ceci s'applique avant et après 
l'ablation. Le déplacement induit par un battement AI" est toujours plus grand à celui induit par 
un battement "bare1y blocked" lorsqu'on prend la courbe obtenue avec le protocole Pl comme 
référence (Figure 16). Cependant, ces deux types de battements ont des effets inverses lorsque la 
courbe de P3 est prise comme référence.- La courbe affectée par les battements "bare1y blocked" 
est déplacée vers la gauche par rapport à celle résultant du protocole P3 alors que celle affectée 
par les battements "bare1y conducted" est déplacée vers la droite. Les battements "bare1y 
conducted" semblent accentuer les effets du cycle court AIAI' en causant un plus grand 
déplacement vers la droite alors que les battements "bare1y blocked" semblent atténuer ces effets 
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Pré-ablation 
--.-Contrôle 1 (P1) 
-o-A1A1' 113 ms (P3) 
-,4-A1'AO 112 ms (P4) 
---o--A1'A1" 127 ms (P5) 
350 450 
A1A2 ou A1A1'A2 ou A1'A0A2 ou A1'A1"A2 ms 
175 
150 
UJ 125 
E 
N 
l: 
N 
oc:( 100 
75 
B Post-ablation 
--.-Contrôle 1 (P1) 
-o-A1A1' 116 ms (P3) 
___ A1'A0 115 ms (P4) 
550 
50+------r----~r-----~----~----~ 
50 150 250 350 450 550 
A1A2 ou A1A1'A2 ou A1'AOA2 ou A1'A1"A2 ms 
Figure 16 : A, courbes de récupération obtenues au contrôle (P 1), avec un cycle 
court AIAl' (P3), avec un cycle court AlAl' suivi du cycle Al,Ao le plus long 
induisant un battement "barely blocked" (P4), et avec un cycle court AIAl' suivi 
d'un cycle Al 'Al" induisant un battement "barely conducted" (P5) avant 
l'ablation de la voie rapide (expérience #1). B, courbes post-ablation 
correspondantes. Les battements "barely blocked" ou "barely conducted" 
induisent tous deUx un déplacement de la courbe de récupération vers la droite 
par rapport à la courbe de Pl mais pas par rapport à P3. 
tel qu'indiqué par un déplacement vers la gauche (Figure 16). Selon la référence utilisée, les 
battements "barely blocked" et "barely conducted" ont des effets similaires ou inverses. 
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-0- A1AO 85 ms (P2) 
":"'-A1AO 98 ms (P2) 
-o-A1A1' 113 ms (P3) 
--.-A1'AO 80 ms (P4) 
-fr-A1'AO 112 ms (P4) 
-+-A1'A1" 127 ms (P5) 
150 250 350 450 
A1A2 ou A1AOA2 ou A1A1'A2 ou A1'AOA2 ou A1'A1"A2 ms 
Post-ablation 
---Contrôle2 (P1) 
-0- A 1AO 75 ms (P2) 
____ A1AO 100 ms (P2) 
-o-A1A1' 116 ms (P3) 
--.-A1'AO 70 ms (P4) 
-fr-A1'AO 115 ms (P4) 
-+-A1'A1" 130 ms (P5) 
150 250 350 450 
A1A2 ou A1AOA2 ou A1A1'A2 ou A1'AOA2 ou A1'A1"A2 ms 
550 
550 
Figure 17: Absence d'effets notables de l'ablation sur les courbes réfractaires_ A, 
courbes obtenues avant l'ablation de la voie rapide dans une préparation en réponse 
aux différents protocoles (P 1 _ .. P5). B, courbes correspondantes obtenues après 
l'ablation de la voie rapide. Des effets très similaires des différents protocoles sur les 
courbes réfractaires sont observés avant et après l'ablation. 
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4. Périodes réfractaires du nœud AV 
Les effets des cycles de conduction cachée et de cycles courts "barely conducted" sur les 
courbes réfractaires nodales obtenues avant et après l'ablation de la voie rapide sont illustrés à la 
Figure 17. Les valeurs de la période réfractaire nodale efficace (ERPN) et fonctionnelle (FRPN) 
sont présentées au Tableau 3. Les valeurs moyennes de ERPN et FRPN sont illustrées à la Figure 
18. À cause des données manquantes, il est impossible de procéder à une analyse statistique 
rigoureuse de ces données. Toutefois, certaines observations en ressortent clairement. Une 
première observation concerne les effets de l'ablation de la voie rapide. Clairement, les 
changements de l'ERPN et la FRPN causés par les protocoles testés ne diffèrent pas avant vs. 
après l'ablation de la voie rapide (Figures 17 et 18, et Tableau 3). Les valeurs de ERPN et FRPN 
obtenues avant (DP) et après (SP) l'ablation suivent un patron de changements largement 
parallèle. Une autre observation concerne les effets d'un cycle court sur les effets d'un cycle de 
conduction cachée. Quand un cycle de conduction cachée est évalué sans cycle court, il prolonge 
autant la ERPN que la FRPN (Figure 18, A et C). Cet allongement est largement indépendant de 
la longueur du cycle de conduction cachée. Lorsqu'un cycle court précède le cycle de conduction 
cachée, les réponses sont substantiellement altérées (Figure 18, B et D). B'abord, notons que le 
cycle court seul (P3) prolonge ERPN alors qu'il raccourci FRPN. Lorsque le cycle de conduction 
cachée est parmi les plus courts possibles, ERPN diminue et FRPN s'allonge légèrement par 
rapport aux valeurs obtenues avec le protocole P3. Lorsque le cycle de conduction cachée est 
long, ERPN et FRPN s'allongent tous les deux par rapport aux valeurs obtenues aux cycles 
courts de conduction cachée. Le protocole P5 produit un allongement maximal de ERPN par 
rapport à P3 (Figure 18B) alors qu'il a peu d'effets sur FRPN (Figure 18D). Une autre 
observation.concerne la ligne de base des courbes réfractaires. La présence d'un cycle court 
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Tableau 3 : Effets des battements cachés et des battements "barely conducted" sur ERPN et 
FRPN en ms avant et après ablation de la voie rapide. 
Protocole 
Prep Voie Pl P2 P3 P4 P5 CZmin CZmax CZmin CZmax 
ERPN 
1 DP 106 153 187 231 147 198 262 
SP 106 142 169 235 205 136 258 
2 DP 92 314 211 405 471 
SP 91 301 210 296 384 
3 DP 104 165 195 265 160 230 296 
SP 107 151 196 258 160 229 280 
4 DP 113 171 193 236 160 218 285 
SP 118 187 201 253 180 235 314 
5 DP 123 225 229 295 222 274 303 
SP 137 264 274 
Moyenne DP 108 179 201 268 180 265 323 
SP 112 160 189 262 189 224 302 
FRPN 
1 DP 168 190 229 144 151 191 163 
SP 159 225 186 137 200 146 137 
2 DP 187 182 172 298 198 
SP 188 175 171 265 136 
3 DP 167 217 238 161 172 220 143 
SP 167 193 242 318 174 229 124 
4 DP 164 189 214 152 22 
SP 176 213 227 172 223 
5 DP 160 269 275 25 225 273 150 
SP 162 9 124 
Moyenne DP 169 216 239 128 174 201 164 
SP 170 210 218 160 179 216 130 
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"ba:rely conducted" déplace systématiquement la ligne de base de la courbe réfractaire vers la 
droite (Figure 17). Le déplacement est maximal pour les protocoles P3 et P5 i.e., pour les 
battements "barely conducted". Bien que la conduction cachée n'affecte pas la ligne de base des 
courbes réfractaires, lorsqu'un cycle court précède le cycle de conduction cachée un déplacement 
résiduel provenant du cycle court affecte aussi la ligne de base des courbes obtenues en 
conduction cachée. Les effets de cycle courts et de cycle de conduction cachée sur l'état 
réfractaire nodal sont complexes et font l'objet d'une étude différente. Retenons principalement 
l'absence d'effets de l'ablation de la voie rapide sur ERPN et FRPN. 
F. Discussion 
1. Sommaire 
Cette recherche a permis de caractériser les effets de battements cachés et de battements 
"barely conducted" sur la fonction nodale avant et après ablation de la voie rapide. Nos données 
montrent principalement, que contrairement à notre hypothèse de travail, les propriétés de 
conduction cachée du nœud AV ne sont pas altérées par l'ablation de la voie rapide. Par contre 
tel qu'expliqué plus bas, ce résultat est en soi très intéressant puisqu'il permet de guider plus loin 
la recherche du substrat de la conduction cachée. 
Nos données confirment aussi celles d'une de nos études antérieures23 montrant que 
l'addition d'un cycle court avant le cycle de conduction cachée permet d'exposer une zone de 
conducti"on cachée élargie et consistante dans toutes les préparations étudiées de nœud AV de 
lapin. Notre étude a aussi permis de comparer systématiquement les effets de battements "barely 
conducted" et "barely blocked" sur la conduction et l'état réfractaire du nœud AV. Cette 
comparaison démontre qu'un battement "barely conducted" a systématiquement plus d'effet sur 
la coriduction et l'état réfractaire du nœud AV qu'un battement "barely blocked". Toutefois, la 
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forme des courbes n'était pas différente. Ceci indique indique que les effets du battement "barely 
conducted" et du battement "barely blocked" diffèrent par le degré plutôt que par le type de 
changements produits. 
2. Double voie de conduction et substrat de la conduction cachée dans le nœud AV 
La présence d'une double voie de conduction dans le nœud AV de lapin est bien 
documentée. 16,23,3 1-33,91,209,210 La voie rapide a une longue période réfractaire et un temps de 
conduction court tandis que la voie lente est caractérisée par une période réfractaire courte et un 
temps de conduction plus long. 16,32,145 On attribue à la voie rapide la partie horizontale de la 
courbe de récupération nodale et à la voie lente la partie ascendante rapide de la courbe. ' 
Une étude récente de notre laboratoire a démontré que l'ablation sélective de la voie lente 
élargit la zone de conduction cachée et altère l'effet de battements cachés sur la courbe de 
récupération que dans la mesure où elle permet la survenue de cycles de conduction cachée plus 
longs. Puisque, dans un cœur normal, la conduction cachée survient à des longueurs de cycles 
auriculaires légèrement plus courtes que celles correspondant à la limite de la conduction dans la 
voie lente, on se serait attendu à ce que l'ablation de la voie lente prévienne, plutôt que favorise, 
la conduction cachée.23 La même étud~ a aussi montré que la conduction cachée entraîne une' 
translatiori vers la droite de la courbe de récupération sur l'axe des x autant avant qu'après 
l'ablation de la voie lente. Ce phénomène est compatible avec un "resetting" du cycle 
d'excitabilité nodal au même titre que le fait un battement conduit. Puisque ce "resetting" 
persiste quand la voie lente est interrompue, il faut donc postuler que ce resetting se fait par une 
autre voie. À cet égard, la voie rapide apparaît comme la principale alternative. Nos résultats 
actuels démontrent que l'ablation de la voie rapide quand la voie lente demeure intacte n'a pas 
d'effets significatifs sur la conduction cachée. 
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Une explication de ce résultat pourrait être que le "resetting" prend place dans une voie 
intermédiaire, différente de la voie lente et de la voie rapide. Chez l 'homme, la présence de voies 
accessoires 195, 198-202 et intermédiairesl75-178 ont déjà été associées à la conduction cachée et à la· 
présence d'arythmies. 174,21 1-213 Cette possibilité est toutefois invraisemblable puisque les 
ablations de la voie lente effectuées en fin d'expérience pour prouver que l'ablation de la voie 
rapide avait été efficace ont mené à des blocs AV complets. Ce résultat suggère qu'aucune voie 
intermédiaire était fonctionnelle après l'ablation de la voie rapide. 
Une autre explication plus plausible serait que le "resetting" peut se faire autant par la 
voie rapide que parla voie lente. Le "resetting" se ferait par courant electrotonique l95 pouvant 
emprunter autant la voie lente que la voie rapide. Ainsi le "resetting" ne pourrait être prévenu ni 
par l'ablation de la voie lente ni par l'ablation de la voie rapide prises séparément. 
Malheureusement, cette possibilité ne peut pas être vérifiée à l'aide d'une ablation des deux 
voies, car elle entraîne un bloc A V complet. Les effets des battements cachés ou conduits ne 
peuvent être évalués dans ces conditions. 
2. Bases fonctionnelles des effets d'un cycle court sur la conduction cachée 
Quatre des cinq préparations ont montré une zone de conduction cachée étroite avec le 
protocole Pl alors qu'une autre n'en a pas présenté (Tableau 1). L'addition d'un cycle 
conditionnant court AIAI' a toujours mené à une zone de conduction consistante et élargie 
comme ce fut le cas dans une étude antérieure.23 L'insertion d'un cycle court cause une 
augmentation de la ERPN par rapport au contrôle (Tableau 3). Ceci s'explique par le fait qu'un 
cycle AIAI' court entraîne un AI,HI, long qui provoque un délai dans le temps d'activation et de 
récupération de cellules de plus en plus distales dans le nœud. Ce délai allongé proviendrait 
vraisemblablement d'une conduction dans la voie lente. Tout battement subséquent arrivera donc 
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plus tôt dans la récupération nodale à toute longueur du cycle auriculaire, entraînant ainsi une 
translation des courbes vers la droite sur l'axe horizontal. 
L'ablation de la voie lente cause une augmentation de la zone de conduction cachée ainsi 
qu'une augmentation de la ERPN. L'ablation de la voie lente cause aussi une augmentation du 
cycle de AlAl' minimum qui peut être testé. Plus Al Al ' est court, plus Al 'Hl' est long, plus le 
délai de l'activation et de la récupération des cellules distales est accentué, et plus la zone de 
conduction cachée est élargie. Après l'ablation de la voie lente, l'addition d'un cycle 
conditionnant expose une zone de conduction cachée plus grande qu'avant l'ablation.23 Au 
contraire, l'ablation de la voie rapide ne cause que de petites variations de la zone de conduction 
cachée et de la ERPN (Tableaux 1 et 3). La voie lente est alors exprimée à tous les intervalles de 
couplage (Figure 15) et la longueur du cycle AlAI' est à peu près de la même valeur qu'avant 
l'ablation (Tableau 1). Le domaine des intervalles auriculaires pour lesquels un bloc nodal 
survient est alors peu ou pas changé. La ERPN n'étant pas altérée pas l'ablation de la voie rapide 
et la période réfractaire fonctionnelle de l'oreillette n'étant pas touchée par l'ablation, la zone de 
conduction cachée demeure inchangée. Par contre, l'insertion d'un cycle court avant le battement 
test a augmenté significativement la limite inférieure et la limite supérérieure de la zone de 
conduction cachée (Figure 12). La limite supérieure était toutefois beaucoup plus augmentée. 
3. Effets des battements cachés 
La présence de battements cachés dans le cycle d'excitabilité cellulaire entraîne des 
itérations de la position d'opération nodale sur la courbe de récupération sans en altérer les 
propriétés. Cette interprétation est supportée par les effets de la conduction cachée sur les 
courbes de récupération nodales. Autant en présence qu'en absence d'un cycle conditionnant 
court, les battements cachés provoquent un déplacement des courbes de récupération vers la 
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droite sans modifier leur morphologie (Figures 13 et 14). Nous partageons l'avis de Xu et al23 à 
l'effet que les battements cachés entraînent un "resetting" du cycle d'excitabilité des cellules 
nodales. Un battement caché active la pàrtie proximale du nœud AV dont le cycle d'excitabilité 
est ainsi remis à O. Le battement caché entraîne aussi une activation du courant calcique dans les 
cellules situées distalement par rapport au site du bloc sans toutefois en déclencher une pleine 
activation et un potentiel d'action. 195 Ce phénomène pourrait être favorisé à la suite d'un cycle 
court mais cette possibilité demeure non documentée. 
Sans cycle conditionnant, les battements cachés introduits à des cycles longs ont plus 
d'effet que les battements cachés introduits avec des cycles courts (Figures 13 et 14). Le 
déplacement des courbes de récupération se fait vers la droite par rapport à la courbe contrôle et 
de manière graduelle en relation avec la longueur de AIAo. Tel que mentionné précédemment, 
l'élimination de la voie rapide change peu ou pas la taille de la zone de conduction cachée et 
n'interfère pas avec les effets de la conduction cachée. Par contre, la présence d'un battement 
caché fait varier le temps de conduction nodal AHmax de manière inconsistante (Tableau 2 et 
Figures 13 et 14). Bien que le AHmax montre une certaine tendance à diminuer légèrement après 
un cycle de conduction cachée court, il n'y a pas de relation bien définie entre la longueur du 
cycle de conduction cachée et le AHmax en accord avec ce qui a été rapporté antérieurement.23 
4. Battements "barely blocked" et "barely conducted" 
Notre étude supporte aussi une comparaison des effets de battements "barely blocked" et 
"barely conducted" sur la conduction et l'état réfractaire du nœud AV au battement suivant. Ces 
effets caractérisent le comportement nodal près de la limite supérieure de la zone de conduction 
cachée qui s'est avérée la plus sensible aux effets d'un cycle court (Figure 12). Une comparaison 
rigoureuse nécessite que les évènements précédant le battement "barely blocked" ou "barely 
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conducted" soient identiques. Or, l'étude des effets des battements cachés était optimale en 
présence d'un cycle court conditionnant (protocole P4). Parce qu'un cycle court provoque une 
augmentation de l'ERPN, il faut reproduire cette condition. Il a donc fallu ajouter un cycle court 
comparable avant le cycle court du battement "barely conducted" dans le protocole P5. Le 
battement "barely conducted" était introduit avec un cycle Al'Al" de 10 ms plus long que 
l'ERPN obtenue en présence d'un cycle court (protocole P3). Le battement "barely blocked" 
correspond au battement caché obtenu avec le plus long cycle Al'Ao, soit de 5 ms plus court que 
l'ERPN obtenue avec le protocole P3. La comparaison des courbes résultantes à la courbe 
contrôle obtenue (protocole Pl) montre que ces battements causent tous les deux des 
déplacements de la courbe de récupération vers la droite (Figure 16). Le déplacement causé par 
le battement "barely conducted" est par contre systématiquement plus grand (Figure 16). 
Toutefois, la comparaison de ces courbes à un contrôle qui tienne compte de la présence d'un 
cycle court identique dans les deux cas, soit le courbe obtenue avec le protocole P3, montre des 
variations moindres et de direction opposée. La courbe des battements "barely conducted" est 
déplacée vers la droite alors que la courbe des battements "barely blocked" est déplacée vers la 
gauche. On peut peut-être expliquer ce résultat à l'aide de données récentes qui montrent qu'un 
cycle n donné n'affecte la conduction nodale au cycle suivant n+ 1 que dans la mesure où le 
temps de conduction du cycle n est allongé et que cette influence est limitée à un seul cycle?14 
DanS ces conditions, la différence entre les effets du battement "barely blocked" et du battement 
"barely conducted" représenterait une différence dans le degré plutôt que dans la nature des 
effets produits. L'effet du battement "barely blocked" serait moindre simplement parce qu'il ne 
produit pas de temps de conduction allongé comme le fait le battement "barely conducted". Ceci 
survient malgré que les deux évènements soient associées à des cycles auriculaires très voisins. 
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5. Cas de la préparation #5 
Contrairement aux autres préparations, l'ablation de la voie rapide cause une. disparition 
complète de la conduction cachée dans la préparation #5. Les effets de battements cachés sur la 
conduction étaient d'autre part semblables à ceux observés dans les autres préparations. Avant 
l'ablation, cette préparation présentait une 2;one de conduction cachée étroite en réponse au 
protocole Pl et une élargie en réponse à l'addition d'un cycle court avec le protocole P3. En 
rétrospective, nous avons constaté que, dans cette préparation, le bloc des battements cachés 
survenait avant que l'activation auriculaire n'atteigne le septum interauriculaire. Cette 
observation invalide la décision d'inclure cette préparation avec celles montrant une conduction 
cachée typique qui implique l'activation de la partie proximale du nœud AV par le battement 
caché. Ce résultat qui semblait à première vue supporter notre hypothèse doit donc être considéré 
comme un faux positif. 
G. Conclusions 
Une petite zone de conduction cachée peut être démontrée avec un protocole de 
stimulation prématuré standard dans une majorité de nœuds AV de lapin. L'ajout d'un cycle 
court conditionnant avant le cycle de conduction cachée expose une zone de conduction cachée 
plus large et plus consistante. Un battement caché seul déplace la courbe de récupération nodale 
graduellement vers la droite proportionnellement à la longueur du cycle de l'impulsion cachée. 
Un battement caché précédé d'un cycle conditionnant court induit un déplacement similaire mais 
de plus grande importance à cause de l'augmentation de la zone de conduction cachée. 
L'ablation de la voie rapide n'a pas éliminé ou changé les effets de la conduction cachée. Notre 
hypothèse de départ est donc infirmée. 
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